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OZET

MEKANIK PROTEZ AORT KAPAGI OLAN HASTALARDA
PROTEZ KAPAK DARLIGINI ONGORMEDE MiYOKARDIYAL
GERILME (STRAIN) VE ROTASYONUN ROLU

Mekanik protez aort kapagi bulunan hastalarin takibinde protez kapak islevi
degerlendirilmesi esas olarak transtorasik ekokardiyografi ile yapilmaktadir. Bu amacla,
transtorasik ekokardiyografi disinda kullanilabilen pratik ve yaygin bir yontem
bulunmamaktadir. Miyokardiyal gerilme (strain) goriintiileme ve sol ventrikiil rotasyonu
Olgtimii son yillarda klinik kullanim alani gittik¢ce yayginlasan yeni ekokardiyografik
yontemlerdir. Strain goriintiileme ile miyokart islevindeki subklinik degisiklikler dahi
belirlenebilir. Bu ¢alismada, mekanik protez aort kapagi olan hastalarda protez kapak
darligint  6ngérmede miyokardiyal strain ve rotasyonun roliiniin belirlenmesi
amaglanmstir.

Calismaya mekanik protez aort kapagi olan 60 hasta ve yapisal kalp hastalig
olmayan 30 kontrol grubu olmak iizere 90 hasta alindi. Protez aort kapagi olan hastalar
ortalama aort kapak gradyani < 20 mmHg olan (normal gradyanli grup, 27 hasta) ve
ortalama gradyani > 20 mmHg olan (yiiksek gradyanli grup, 33 hasta) hastalar olmak
tizere 2 gruba ayrildi. Tim hastalara ayrintili 2-boyutlu ve Doppler ekokardiyografi
uygulandi. EChoPAC analiz paketi (General Electric, Horten, Norway) ile benek takibi
yontemi kullanilarak, apikal dort bosluk (4B), iki bosluk (2B) ve apikal uzun eksen
pencerelerden global ve segmental longitudinal tepe sistolik strain analizleri yapildi.
Parasternal kisa eksen goriintiilerden sirkumferensiyal strain, radyal strain, apikal ve
bazal rotasyon, burulma degerleri belirlendi. Tiim hastalardan ekokardiyografi ile ayni
giin alinan vendz kan 6rneklerinden fluorescence immunoassay yontemi ile BNP diizeyi
olgtildii.

Calismaya alinan protez aort kapak hastalarinin yas ortalamasi 46 + 20 yil, kontrol
grubunun yas ortalamasi 45 + 17 yil idi. Yiiksek gradyan (YG) grubunda, normal gradyan
(NG) grubu ile karsilastirildiginda Doppler velosite indeksi (DVI) daha diisiik (p<0.001),
akselerasyon zamani (AZ) daha uzun (p=0.001) ve ejeksiyon zamanina (EZ) orani daha
yiiksekti (p=0.009). Etkin kapak alan1 (EKA) ve viicut yiizey alanina indekslenmis etkin
kapak alam (IEKA), YG grubunda, NG grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha



diistiktii (p<0.001). Dort bosluk ve 2B global longitudinal strain (GLS), kontrol grubunda
hasta grubuna gore daha yiiksek saptandi (p<0.001 ve p=0.008). NG ve YG gruplar
arasinda 4B ve 2B GLS degerleri acisindan anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.096,
p=0.355). Apikal uzun eksen GLS degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu
(p=0.957). Ortalama GLS, YG grubunda kontrol ve NG grubuna gore anlamli olarak
diisiik bulundu (sirasiyla p<0.001 ve p=0.022). Lateral duvar bazal ve mid segmentleri
longitudinal strain (LS) degerleri kontrol grubuna gére NG ve YG grubunda daha diisiiktii
(strastyla p=0.003, p=0.008). Bazal rotasyonun YG grubunda kontrol grubuna goére daha
disiik oldugu saptanirken (p=0.048), apikal rotasyon ve burulma acgisindan gruplar
arasinda fark anlami degildi (sirasiyla p=0.452, p=0.07). BNP diizeyi kontrol grubunda
ortalama 17.1 + 9.6 pg/ml, NG grubunda ortalama 24.1 + 15.6 pg/ml, YG grubunda
ortalama 36.5 + 42 pg/ml olarak bulundu. Ug grup arasindaki fark anlamliydi (p=0.048).
Hasta grubunda yapilan korelasyon analizinde aort kapak ortalama gradyani ile BNP,
GLS, bazal rotasyon arasinda anlamli iliski saptanmazken, DVI, AZ, AZ/EZ, EKA, IEKA
arasinda istatiksel anlamli iligki saptandi. Cok degiskenli regresyon analizinde sadece
DVI, aort kapagi ortalama gradyanmmi tahmin etmede kullanilabilecek bagimsiz bir
parametre olarak bulundu.

Sonug olarak; geleneksel yontemlere ek olarak sol ventrikiil longitudinal strain
ol¢ciimii ve sol ventrikiil rotasyon degerlendirmesi mekanik aort protez gradyan artisinda
yardimei parametreler olarak bulunmamigtir. Bu parametrelerin protez kapak darligi tanisi
koymadaki giivenilirlikleri daha fazla sayida protez aort kapak darligi olan hasta
gruplarinda aragtirilmalidir. Geleneksel Doppler ekokardiyografi yontemleri bu hastalarin

degerlendirilmesinde halen vazgecilmez ve glivenilir yontemlerdir.

Anahtar kelimeler: Mekanik protez aort kapak, strain ekokardiyografi, rotasyon, BNP
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ABSTRACT

THE ROLE OF MYOCARDIAL STRAIN AND ROTATION IN THE
PREDICTION OF PROSTHETIC VALVE STENOSIS IN PATIENTS
WITH MECHANICAL PROSTHETIC AORTIC VALVE

Evaluation of mechanical prosthetic aortic valve function is mainly done by
transthoracic echocardiography. For this purpose, no practical common method is used
except transthoracic echocardiography. Myocardial strain imaging and measurement of
left ventricular rotation are new echocardiographic methods, and these methods are
widespread in clinical use recently. By strain imaging, even subclinical changes in
myocardial function can be identified. In this study, we aimed to determine the role of
myocardial strain and rotation in predicting prosthetic valve stenosis in patients with
mechanical prosthetic aortic valve.

The study included 90 subjects; 60 patients with mechanical prosthetic aortic
valve and 30 individuals who have no structural heart disease as the control group.
Patients with prosthetic aortic valve were divided into 2 groups; aortic valve mean
gradient < 20 mmHg (27 patients with normal gradient) and > 20 mmHg (33 patients with
high gradient). Detailed 2-dimensional and Doppler echocardiography were performed to
all patients. Global and segmental peak systolic longitudinal strain analysis were
performed by speckle tracking method using EchoPAC analysis package (General
Electric, Horten, Norway), from apical four-chamber (4C), two-chamber (2C) and apical
long-axis views. Circumferential strain, radial strain, apical and basal rotation and twist
values were determined from parasternal short-axis views. Venous blood sample were
taken on the same day with echocardiographic examination for BNP measurements using
fluorescence immunoassay.

Mean age of patients with aortic valve prosthesis and controls were 46 + 20 and 45
+ 17 years, respectively. Doppler velocity index (DVI) was lower in high gradient (HG)
group compared with normal gradient (NG) group, (p<0.001); acceleration time (AT) was
longer (p=0.001) and ratio of AT to ejection time (ET) was higher (p=0.009) HG group
than NG group. Effective valve area (EVA) and indexed effective orifice area (IEVA)
were lower in HG group compared with NG group (p<0.001). Four-chamber global

longitudinal strain (GLS) and 2C GLS was higher in the control group compared to
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patients (p<0.001 and p=0.008, respectively). No significant difference was detected in
terms of 4C and 2C GLS values between the NG and HG groups (p=0.096 and p=0.355,
respectively). There was no significant difference between the groups in terms of apical
long axis GLS levels (p=0.957). Mean GLS was lower in HG group compared to control
and NG groups (p<0.001 and p=0.022 respectively). Longitudinal strain levels of basal
and mid segments of the lateral wall were lower in NG and HG groups compared to
control group (p=0.003 and p=0.008, respectively). While basal rotation was lower in HG
group compared to control group (p=0.048), there was no significant difference between
the groups in terms of apical rotation and twist (p=0.452 and p=0.07, respectively). BNP
levels were; 17.1 + 9.6 pg/ml in control group; 24.1 + 15.6 pg/ml in NG group; and 36.5 +
42 pg/ml in HG group, and the difference was significant between 3 groups (p=0.048).
While no significant relationship was found in the correlation analysis carried out in the
patient group between aortic valve mean gradient and BNP, GLS, basal rotation; there
was statistically significant correlation between aortic valve mean gradient and DVI, AT,
AT/ET, EVA, and IEVA values. In the multivariate regression analysis, only DVI was
found to be an independent parameter that can estimate the aortic valve mean gradient.

As a result, in addition to traditional methods, left ventricular longitudinal strain
measurement and assessment of left ventricular rotation are not found as auxiliary
parameters in aortic prosthesis gradient increment. Reliability of these parameters in the
diagnosis of prosthetic valve stenosis should be investigated in larger studies with greater
number of patients with prosthetic aortic valve stenosis. In evaluating these patients,
traditional measurements with Doppler echocardiography are still indispensable and

reliable methods.

Key words: Mechanical prosthetic aortic valve, strain echocardiography, rotation, BNP
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1. GIRIS ve AMAC

Cerrahi olarak aort kapak replasmani; aort darligi (AD) ve aort yetmezliginin (AY)
uygun endikasyonlarinda kullanilan temel tedavi yontemidir. Mekanik protezle kapak
replasmani, hastalarin semptomlarinin diizeltilmesi ve hemodinaminin normallesmesi
agisindan 6nemli bir prosediir haline gelmistir. Bu hastalarin takibinde protez kapak islevi
degerlendirilmesi esas olarak transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile yapilmaktadir (1).

Protez aort kapagmin TTE ile incelenmesinde kapaktan gecen akim hizinin
Ol¢timiine dayanan tepe ve ortalama gradyanlarin hesaplanmasi, etkin orifis alani, spektral
Doppler ile akim trasesinin akselerasyon zamani, Doppler velosite indeksi, performans
indeksi, kapak direnci Ol¢iimii gibi yontemler kullanilmaktadir (2). Protez kapaklarin
hemodinamisini degerlendirmede TTE disinda kullanilabilecek pratik ve yaygin bir
yontem bulunmamaktadir. Gerekli durumlarda yari invaziv bir yontem olan ve akustik
golgelenmeler nedeniyle aort kapagi degerlendirilmesinde kisithliklart  bilinen
transdsefageal ekokardiyografi (TOE) velveya floroskopi ile kapak hareketlerinin
degerlendirilmesi yontemlerine bagvurulmaktadir.

Miyokardiyal strain (gerilme) goriintiileme son yillarda kullanim1 gittik¢e artan
yeni bir ekokardiyografi yontemidir. Strain goriintiileme ile miyokart iglevindeki subklinik
degisiklikler dahi belirlenebilir ve bazi klinik durumlarda erken tani imkani saglar. Bu
teknik global bilgi verebildigi gibi sadece 6rneklem hacmi igindeki alan ile ilgili bilgi
verebilmesi, hastalikli alanin lokalizasyonuna imkan saglar (3,4). Mekanik protez aort
kapaklarmin islev bozukluklarmda strain, strain hizi ve rotasyon degerlerinin nasil
degistigi arastirrlmamistir. Miyokardiyal strain gorintiilemenin protez aort kapak
darliginin erken tanisinda ve uygun tedavi stratejisinin belirlenmesinde avantaj
saglayabilecegi diistinilmistiir.

Aort darliginda, darligin siddeti arttikga longitudinal strain degerlerinde giderek
kotlilesme oldugu, ayrica longitudinal strain degerlerinin prognoz ve egzersize anormal
yanitla iligkisi oldugu gosterilmistir. Carasso ve arkadaglarinin yeni yayinlanan bir
calismasinda semptomatik aort darliginda longitudinal strainin daha fazla bozuldugu,
bunun yaninda apikal rotasyonun ve apikal sirkumferensiyal strainin kompansatuar olarak
arttigi  gosterilmistir (5). Gerek cerrahi olarak gerekse transkatater aort kapak

implantasyonu (transcatheter aortic valve implantation-TAVI) yotemiyle aort kapak



replasmani sonrast sol ventrikiil longitudinal strain degerlerinde iyilesme ¢esitli
calismalarda rapor edilmistir (6,7).

Aort protez kapak islevinin degerlendirilmesinde benek takibi yontemiyle strain,
strain hizi ve rotasyon degerlendirilmesinin yeri net degildir. Protez kapak darliginin
derecesi ile sol ventrikiil straini arasindaki iliskiyi gosteren calismaya literatiirde
rastlanmamuistir.

Beyin natriiiretik peptidi (BNP) diyastol sonu basing¢ ve hacim artigina bagl olarak
ventrikiil kasi tarafindan sentezlenir (8). Aort kapak replasmani sonrasinda ardyiikiin
azalmasi ile birlikte siklikla BNP diizeyinde azalma izlenir. Aort kapak replasmani
sonrasinda yiiksek BNP diizeyi protez kapak disfonksiyonu, hasta-protez kapak
uyumsuzlugu veya sol/sag ventrikiil disfonksiyonu ile iliskili olabilmektedir (9).

Biz bu ¢alismada mekanik protez aort kapagi olan hastalarda protez kapakta darlik
gelistiginde sol ventrikiil global ve bdlgesel strain degerlerinde yeniden bir bozulma olup
olmadigini ve sol ventrikiil rotasyonundaki degisimi belirlemeyi, ayrica strain degerleriyle

BNP diizeyleri arasindaki iligkiyi saptamay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aort Kapak Hastahklar1 Epidemiyolojisi

Kalp kapak hastaliklar1 diinya genelinde Onemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir. Yapilan Kkardiyak cerrahilerin  %10-20’sini kalp kapak hastaliklar
olusturmaktadir. Tiim kalp kapak ameliyatlarinin yaklagik 2/3’iinii aort kapak replasmani
olusturmakta olup, en sik nedeni aort darligidir (10).

Aort darligi, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sik karsilagilan kalp kapak
hastaligidir. Ileri yaslardaki eriskinlerde siklikla Kalsifik AD olarak ortaya cikar. Ikinci
siklikta karsilasilan ve daha geng yas grubunda baskin olan etyoloji dogumsal AD olup,
romatizmal AD giderek daha nadir goriillmeye baglanmistir (11).

Aort yetersizligi, aort kapak yaprakciklarinin birincil hastaligi ve/veya aort kokii
geometrisinin anormalliklerinden kaynaklanabilir (10). Giiniimiizde en sik goriilen AY
nedenleri aort koki hastaliklaridir (12). Dogumsal anormallikler, o6zellikle bikiispit

morfoloji, en sik kasilasilan ikinci nedendir (10).

2.2. Aort Kapak Hastaliklar1 Cerrahi Endikasyonlar:

Aort darliginda cerrahi tedavi, oncelikle ciddi AD varliginda (kapak alani < 1.0 cm?
veya < 0,6 cm?/ m?) hastanin semptomlarinin AD ile iligkili oldugu diistiniilen durumlarda
giindeme gelmelidir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kapak Hastaliklar1 kilavuzuna gére aort
darliginda cerrahi olarak aort kapak replasmani endikasyonlar1 Tablo 2.1’de sunulmustur
(11). Aort darhiginda semptomlarin baglamasi ile yapilan cerrahi miidahale sag kalimi

anlamli dlgtide arttirmaktadir (12).



Tablo 2.1. Aort darhiginda aort kapak replasmani endikasyonlari

Endikasyonlar Smif | Diizey
AKR, siddetli AD ve AD iligkili semptomlar1 olan hastalarda | | B
gereklidir.

AKR, siddetli AD olan ve KABG, asendan aorta veya diger kapak | | C
cerrahisi uygulanacak hastalarda gereklidir.

AKR, siddetli AD ve baska nedenlere bagli olmayan SoV sistolik | | C
islev bozuklugu (SoVEF < %50) olan asemptomatik hastalarda

gereklidir.

AKR, siddetli AD ve egzersizde agikca AD ile iligkili semptomlarin | | C

goriildligli anormal egzersiz testi olan asemptomatik hastalarda

gereklidir.

AKR, siddetli semptomatik AD olan, TAVI icin uygun ama bireysel | lla B
risk profiline ve anatomik uygunluga dayanarak kalp ekibi tarafinca
cerrahi girisimin uygun goriildiigii yiiksek riskli hastalarda

disiiniilmelidir.

AKR, siddetli AD olan ve kan basincinin baglangi¢ degerinin altina | lla C
distiigi anormal egzersiz testi olan asemptomatik hastalarda

diistiniilmelidir.

AKR, orta siddetli AD* olan ve KABG, asendan aorta veya diger | lla C

kapak cerrahisi uygulanacak hastalarda diistiniilmelidir.

AKR, diisiik akim, diisiik basing farki (<40 mmHg), EF’si normal | lla C
semptomatik AD hastalarinda, siddetli AD" dikkatle dogrulandiktan

sonra diistiniilmelidir.

AKR, disiik akim, diisiik basing farkli, EF’si azalmis ve kanitlanmis | lla C
akim rezervi olan semptomatik siddetli AD olan hastalarda

diistiniilmelidir.

AKR, EF’si normal, yukarida bahsedilen anormal egzersiz testi | lla C
yanitlarindan higbiri bulunmayan asemptomatik hastalarda, cerrahi
girisim riski diisiik ve asagidaki bulgulardan bir veya daha fazlasi

mevcutsa diistiniilmelidir:




o Tepe transvalvuler hizi >5.5 m/s olarak tanimlanan ¢ok
siddetli AD veya
o Siddetli kapak kalsifikasyonu ve tepe transvalvuler hiz

artisinin yilda = 0.3 m/s olmasi

AKR, diisiik akim, diisiik basing farki ve akim yedegi® olmayan SoV | llb C
islev  bozuklugu olan siddetli semptomatik AD hastalarinda

diisiiniilebilir.

AKR, EF’si normal, yukarida bahsedilen anormal egzersiz testi | Ilb C
yanitlarindan higbiri bulunmayan, cerrahi girisim riski diisiik ve
asagidaki bulgulardan bir veya daha fazlasi bulunan asemptomatik
siddetli AD hastalarinda diistiniilebilir:

Bagka nedenlerle agiklanamayan, tekrarlanan 6l¢iimlerde dogrulanan,
belirgin derecede yliksek natriuretik peptit diizeyleri

Egzersizle ortalama basing farkinda > 20 mmHg artis

Hipertansiyon yoklugunda asir1 SoV hipertrofisi

AD: Aort darligi; AKR: Aort kapak replasmani; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KABG: Koroner arter bypass
greftleme; SoV: Sol ventrikiil; SOVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; TAVI: Transkatater aort kapak
implantasyonu; VY A: Viicut yiizey alani

®Orta siddetli AD, normal akim kosullar1 varhiginda, kapak alaninin 1,0-1,5 sz( 0,6 cm?m?ile 0,9 cm*/m?
VYA) veya ortalama aort basing farkinin 25-40 mmHg olmasi seklinde tanimlanmir. Ancak klinik
degerlendirmeye ihtiyag vardir.

b Korunmus SoVEF’ye ragmen, kii¢lik kapak alan1 ama diisiik basing farki bulunan hastalarda, bu bulguyu
yaratabilecek agiklamalar (siddetli AD’ dan bagka) siktir ve dikkatle diglanmasi gerekir.

¢ Kontraktil yedek olarak da adlandirilir.

Semptomatik akut siddetli AY’de ivedi/acil girisim gereklidir. Kronik siddetli
AY’de tedavinin amaglari 6limii ve kalp yetersizligi gelisimini O6nlemek, belirtileri
azaltmak ve aort anevrizmali hastalarda aortaya iliskin komplikasyonlardan kagimaktir
(12). Siddetli AY’de ameliyat endikasyonlar1 Tablo 2.2’de ve aort kokii hastaliginda

cerrahi girisim endikasyonlar1 Tablo 2.3’de 6zetlenmistir.



Tablo 2.2. Siddetli aort yetersizliginde ameliyat endikasyonlari

Endikasyonlar Sinif | Diizey
Semptomatik hastalarda cerrahi girisim gereklidir. | B
Istirahatte SOVEF < %50 olan asemptomatik hastalarda cerrahi | | B

girisim gereklidir.

KABG veya ¢ikan aorta cerrahisi veya baska bir kapaga cerrahi | | C

uygulanacak hastalarda cerrahi girisim gereklidir.

Asemptomatik, istirahat SOVEF > %50 ve siddetli SoV dilatasyonu | lla C
olan hastalarda cerrahi girisim diisiiniilmelidir. SoVDSC > 70 mm
veya SoVSSC > 50 mm veya SoVSSC > 25 mm/m? VYA?

AY: Aort yetersizligi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu; KABG: Koroner arter bypass greftleme; SoV: Sol ventrikiil;
SoVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; SOVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1; VY A: Viicut yiizey alani
# Ardisik dlgiimlerde degisiklikler dikkate alinmalidr.

Tablo 2.3. Aort kokii hastaliginda (aort yetersizligi siddeti ne olursa olsun) cerrahi girisim

endikasyonlar1
Endikasyonlar Simf | Diizey
Aort kokii hastalig1 bulunan ve maksimum ¢ikan aorta capi®> 50 mm | | C

olan Marfan sendromlu hastalarda cerrahi girigsim gereklidir.

Aort kokii hastaligi ve maksimal ¢ikan aorta ¢apinin: Ila C
Marfan sendromunda, risk faktéirleriyleb birlikte = 45 mm,

Bikiispit kapakl hastalarda risk faktorleri® ile birlikte > 50 mm
Diger hastalarda = 55 mm olmast durumunda cerrahi girisim

distiniilebilir.

® Karar verirken aortun diger boliimlerinin sekli de dikkate alinmalidir. Aort kapak cerrahisi endikasyonu
olan hastalarda, birlikte ¢ikan aort cerrahisi yapilmasi i¢in daha disiik degerler kullanilabilir.

® Ailede aort diseksiyon Oykiisli ve/veya aort capinda yillik > 2 mm, siddetli AY veya mitral yetersizlik,
gebelik istegi.

¢ Aort koarktasyonu, sistemik hipertansiyon, aort ¢apinda yillik > 2 mm artis.



2.3. Protez Kalp Kapaklari

2.3.1. Mekanik Kapaklar

Mekanik protez kapaklar ii¢ ana smifa ayrilirlar: Kafes-top, egilen-disk ve iki-
yaprakgikli kapak (10)

Kafes-Top Kapak: Ik mekanik kapaklar Starr-Edwards kapagi olan top ve kafes
kapaklardir (14). Metalik bir kafes i¢inde silikon top ve kafes disinda teflon/polipropilen
bez dikis halkast mevcuttur (1). Bu tasarimin 6zellikleri geregi, hareketli kisim tamamen
acikligin disinda hareket etmekte, bu durum, trombiis ihtimalini azaltmakta; ayrica topun
temas ettigi stirekli degisen noktalar herhangi bir alanda asinmay1 6nlemektedir (13). Bu
kapagin dezavantajlarindan biri kafesin hacimli olmasidir. Bu nedenle, kii¢iik sol ventrikiil
kavitesi olan hastalarda mitral pozisyon i¢in veya aortik pozisyonda kiigiik aortik anulusu
olan olgular veya kapak-aortik kavis kompozit graft gereken hastalar i¢in Star Edwards
kapagr uygun degildir. Starr-Edwards kapaklar kiiclik olduklarinda obstriiksiyon
yapabilirler, tromboembolizm riski, egilen-disk ve iki-yaprak¢ikli kapaklara gore, hafifce
daha fazladir; bu kapaklar giiniimiizde artik kullanilmamaktadirlar (10).

Iki-yaprakeikl: Kapak: Daha az hacimli, kafes-top kapaga gore daha diisiik profile
sahiptirler ve bu nedenle hemodinamik bakimdan daha {istlindiir. St. Jude iki-yaprake¢ikli
kapak bugiin diinyada en yaygin kullanilan protez kapaktir, pirolitik karbon disk karbon ile
kapli olup destek dikise ihtiya¢c olmadan agik ve kapali pozisyonlara donebilen iki yarim-
daire diske sahiptir (10). Kafes-top veya egilen-disk kapaklara gére daha genis etkin
aciklik alanlari, daha diisik aortik gradyanlar, daha az AY, daha diisik oranda
tromboemboliye neden olur (14). St. Jude kapaginin bir varyasyonu olan CarboMedics
protezi, yine iki-yaprakgikli bir kapak olup pirolitik karbon ve rotasyon yapabilen titanium
yuvadan olusmustur (13).

Egilen-disk Kapak: Bu grubun ornegi Medtronic-Hall kapaktir. Teflon dikis
halkasma ve titanyum yuvaya sahiptir. Ince, karbon kapli dénen diskinin ortasinda
hemodinamikleri iyilestiren santral bir deligi vardir. Trombojenitesi oldukca diisiik
goriinmektedir ve uzun vadede mekanik performansi miikemmeldir. Hem iki-yaprakeikli

hem de egilen-disk kapaklarda az miktarda mecburi regiirjitasyon goriiliir (10).



2.3.2. Doku Kapaklan (Biyoprotezler)

Esas olarak mekanik kapaklarin beraberinde getirdigi tromboembolizm riskini ve
devamli antikoagiilan tedavinin risklerini ve zorluklarin1 ortadan kaldirabilmek igin
gelistirilmistir (15).

Domuz Heterograftlari: Stent takilmis domuz aortik heterograftlar hem mitral hem
de aortik pozisyonlar igin gelistirilmistir ve 1965’ten beri yaygin olarak klinik
kullanimdadir. Bugiin yaygin olarak kullanilan {i¢ domuz heterografti vardir. Hancock
kapagi, glutaraldehit i¢inde tespit ve muhafaza edilir ve Dacron bez-kapli esneyebilen
polipropilen ¢atiya monte edilmistir. Carpentier-Edwards kapagi glutaraldehit iginde
basing altinda tespit ve muhafaza edilir ve septal rafi minimum tutmak igin teflon kapl ¢ati
tizerine monte edilmistir. Medtronic Intact kapak yine glutaraldehit i¢inde muhafaza edilir
ancak tespit basinct sifirdir ve kalsiyum depolanmasini engellemek igin tespit sivisinda
toluidine bulunur (15). Stentli heterograft kapaklarin dezavantajlari olarak, yapisal kapak
bozulmasi, hemodinamik etkinligin miikemmel olmayisi, standart protez kapak endokardit
riski ve warfarinle antikoagiilasyon yoklugunda az da olsa tromboemboli riski siralanabilir
(16).

Stentsiz  Domuz Ksenograftlari: Stent obstruksiyonu arttirdigindan  dolay1
kapakgiklar tizerindeki stresi de arttirmaktadir. Bu nedenle aort pozisyonu igin stentsiz
kapaklar gelistirilmistir. Bu kapaklar 6zellikle kiigiik aort kokii olan hastalar basta olmak
izere, bugiin artan siklikla kullanilmaktadir. Bunlar arasinda Toronto SPV stentsiz kapagi
(St. Jude Medical kapagi), Edwards stentsiz kapagi ve Medtronic Freestyle kapagi yer
almaktadir (10). Bu kapaklarin, sol ventrikiil hipertrofisi regresyonu ve sol ventrikiil
islevinde iyilesme potansiyeli ile birlikte, stentli domuz kapaklarina gére daha fizyolojik
akim sagladiklar1 ve daha diisiik transvalvular gradyana sebep olduklari bildirilmistir (17).

Homograft (Allograft) Aortik Kapaklar: Insandan alinip, antibiyotik ile sterilize
edilip, dondurularak elde edilir (1). Bunlar protez bir stent icine yerlestirilmeden, direkt
olarak, genellikle aort pozisyonunda, implante edilir. Aort pozisyonunda izole kapak sub-
koroner pozisyona yerlestirilebilecegi gibi, beraberindeki aort kokii ile birlikte de implante
edilebilir, bu durumda koroner arterler grafta yeniden implante edilir. Homograftlarin
hemodinamik sonuglar1 stentli domuz kapaklarima gore daha iyidir ve stentsiz domuz
kapaklar ile benzerdir. Domuz ksenograftlarinda oldugu gibi bu kapaklarin trombojenitesi
diisiiktiir, fakat yapisal bozulma agisindan domuz biyoprotezleri ile benzer ozelliklere

sahip goriinmektedir (10).



Pulmoner Otograftlar: Ross prosediiriinde, hastanin kendi pulmoner kapagi ve
bitisikteki ana pulmoner arteri alinir ve hastalikli aort kapagini ve siklikla bitisikteki aortu
replase etmek icin kullanilir (18,19). Sonrasinda insan pulmoner veya aortik homograftlari
pulmoner pozisyona implante edilir (10). Endokardit riski diisiiktiir, antikoagiilanlar
gerekli degildir ve belki de en Onemlisi, uzun vadeli dayanikliliklart mikemmel
goriinmektedir (19,20). Pulmoner arter dokusu aort basincina adapte olur ve genellikle
dilate olmaz. Ancak bikiispit kapagi ve dilate aort kokii olan hastalarda bu prosediir
uygulanmamalidir, ¢iinkii bu durumda implante edilen pulmoner arter dokusu daha yiiksek
basinglara maruz kalir ve otograftin ciddi dilatasyonuna neden olabilecek dejeneratif
degisiklikler ortaya ¢ikabilir (10).

Transkatater Biyoprotezler: Glutaraldehit ile islem goren perikardin yumusakligi
ve esnekliginin avantaji ile, bu teknoloji Cribier tarafindan kullanilmistir ve
kardiyopulmoner bypass olmaksizin transkatater olarak yerlestirilebilen biyoprotez kapak
gelistirmek amaglanmigtir (21). Bu kapaklar komprese edilebilir metalik stentler tizerine
monte edilen glutaraldehit ile islem gormiis perikardiyumdan olusan doku kapaklaridir;
aortik veya pulmoner pozisyona vyerlestirildiginde yeniden genisleyebilirler. Sol
ventrikiiliin apeksi araciligi ile antegrat olarak veya femoral veya aksiller arterde yerlesik
katater araciligi ile kardiyopulmoner bypass gerekmeksizin retrograt olarak aortaya
yerlestirilebilir. Stenti genisletmek igin gerekli birkac¢ saniye sirasinda, hizli ventrikiiler
yanit ile kalp ¢iktis1 neredeyse sifira inmektedir. Nativ aort kapagi, balon sisirimi ile
koroner siniisler igerisine basit bir sekilde yer degistirmektedir (14). Giiniimiizde TAVI,
yiikksek cerrahi riski olan aort darligi hastalarina uygulanmaktadir. Bu ydntemle
yerlestirilen biyolojik kapaklarin uzun siireli dayanikliliklari tanimlanmamustir. Bu nedenle
cerrahi riski diisiik veya orta olan hastalarda, geleneksel aort kapak replasmani, gilincel

tedavi yontemi olarak yerini korumaktadir (10).

2.4. Protez Kapak Sorunlari

2.4.1. Protez Kapak Darhg

Protez kapak darligi ve tikanmalari, kapakta gelisen trombiis, vejetasyon, pannus
veya bunlarin kombinasyonlari nedeniyle gelisebilir (22). Mitral kapakta sebep daha ¢ok
trombiis, aort kapaginda ise pannustur (23). Ameliyat sonrasi ilk ekokardiyografi ile
karsilastirildiginda, transvalvuler gradyani artmis, protez kapak darligimi disiindiirecek

semptomlari (nefes darliginda artis, efor dispnesi gibi) olan hastalarda, protez kapak islev



bozuklugu akla gelmelidir. Taniya en ¢ok yardimci tetkik ekokardiyografi olup, siklikla
TTE’yi takiben TOE yapilmasi da gerekli olmaktadir. Sinefloroskopi ise, metalik
protezlerde disk hareketlerinin izlenmesi yoluyla taniya katkida bulunur (24). TTE’de tepe
ve ortalama basing gradyanlar1 ve etkin kapak alanlari, dogal kapaklardaki gibi 6l¢iiliip,
protez icin Ongodriilen normal degerlerle ve hastanin operasyon sonrasindaki ilk TTE
degerleri ile kiyaslanmalidir (25). Trombiisiin pannustan ayrimida TOE yardimet olabilir.
Trombiis yumusak eko dansiteye sahiptir ve videointensite oran1 < 0.7°dir (26). Tikayici
trombus genellikle yaprakg¢ik hareketlerinde kisitlanma ile iliskilidir. Hareketli Kitle,
trombiis veya trombiis ile birlikte pannus olan hastalarda siktir (27). Pannus eko-yogun bir
yapidir. Pannus bazen yaprake¢ik hareketlerinde kisitlanmaya neden olabilir. Tek basina
pannus hareketli bir yap1 degildir (28). Kapak halkasindan liimene dogru ilerleme
egilimindedir. Bu iki yapimin kesin ayrimi patolojik olarak miimkiindiir. Kimi zaman da
tedaviye verilen cevaba ve uygulanan tedavi ile degisen ekokardiyografi bulgularina gore

ayrim yapilabilir.

2.4.2. Protez Kapaklarda Emboli

Bir protez kapak tizerinde olusmus trombiis, tromboembolik komplikasyonlara
neden olabilir. Sol kalp kapaklarina (mitral veya aort) ait trombiis sistemik embolik
olaylara neden olabilirken, sag kalp kapaklarindaki (6rn: trikiispit) trombiis veya
vejetasyon, pulmoner emboli veya paradoksik embolizasyona (atrial septal defekt, patent
foramen ovale veya pulmoner arteriovendz sant yolu ile) neden olabilir. Protez kapakli bir
hastada, embolik hadise protez kapaktan kaynaklanabilecegi gibi bagka nedenlere bagh da
olabilir. Bu hastalar atrial fibrilasyon, hipertansiyon, enfeksiyon gibi risk faktorleri
acisindan tam olarak degerlendirilmelidir. Protez kapak islevini, ventrikiil islevlerini ve
olas1 diger emboli kaynaklarini arastirmak i¢in ilk yapilmasi gereken tetkik TTE’dir.
Protez kapak hareketlerinin daha net degerlendirilmesi, trombiis ve pannus yapilarinin
taninmasi1 ve ayriminin yapilmasi ve olasi diger emboli odaklarmin arastirilmasi i¢in ¢ogu

zaman TOE gereklidir (29).

2.4.3. Protez Hasta Uyumsuzlugu (Prosthesis-Patient Mismatch-PPM)

Protez hasta uyumsuzlugu, bir protezin etkin kapak alaninin (EKA) hastanin viicut
yiizey alanma (VY A) oranla kiiglik olmasidir (24). Protez hasta uyumsuzlugu indekslenmis
etkin kapak alanina (IEKA) gére siniflandirilir: Hafif PPM: IEKA aort protez kapak igin >
0.85 Cm2/m2, mitral protez kapak i¢in > 1.2 szlmz; Orta PPM: aort protez icin 0,65 <
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[EKA < 0,85 cm?*m?, mitral protez i¢in IEKA < 1.2 cm*m?% Ciddi PPM: IEKA aort
protezi icin < 0,65 cm¥m?, mitral protez i¢in IEKA < 0,9 cm?m? (30). Bu durumun ana
hemodinamik gostergesi, uyumsuz kapakta normal iglevli protez kapaga gore ¢ok daha
yiiksek basing farki saptanmasidir (24). Aort protez kapak hastalarinda beklenenden daha
yiiksek basing farki ve daha kiiciik EKA saptandiginda PPM ve patolojik obstruksiyon
(6rn:trombiis, pannus) ayirimi yapilmalidir. Bu ayrimin yapilmasinda bir¢ok farkli
ekokardiyografik yontem bir arada degerlendirilmeli, kimi zaman da farkli goriintiileme

yontemlerine bagvurulmalidir (31).

2.4.4. Protez Kapak Yetersizligi

Normal islev goren kapaklarda az miktarda 6nemsiz yetersizlik akimi olabilir.
Biyoprostetik protez kapak yetersizliginin nedenleri kapak dejenerasyonu, kalsifikasyon,
endokardit, pannus ve trombiis olusumudur. Baglica mekanik protez kapak yetersizligi
nedenleri endokardit, pannus ve trombiis olusumudur (29). Yetersizlik siddetinin
degerlendirilmesi dogal kapaklarda oldugu gibidir. Kapak yanindan olan yetersizlik seyrek
bir komplikasyondur ve genelde nedeni, protezin kapak anulusundan ayrilmasidir. Bu
durum enfektif endokardit nedeniyle olusan apseler veya dikis kopmasi nedeniyle
gelisebilir (25). Protez kapak yetersizligi tanisi igin, Yyetersizlik siddetinin ve yerinin,

kapaktaki basing farkinin degerlendirilmesi i¢in TTE ve TOE yapilmalidir.

2.4.5. Protez Kapaklarda Hemoliz

Hemolitik anemi, protez kapaktan anormal jet akimi (paravalvuler kagak vb.)
nedeniyle kan akis geriliminin eritrositlere zarar vermesi, kompleman fiksasyonu yaninda
eritrosit ve trombositlere direkt mekanik travma olmasi veya egzojen toksinler sonucu olur
(32). Tam i¢in, major 6lgiit olan serum laktat dehidrogenaz diizeyinin yiiksek olmasinin
yani sira; hemoglobin diisiikliigii, artmis retikiilosit sayimi, periferik yaymada sistositlerin
izlenmesi, serum haptoglobiilin diisiikligii gibi minor oOlgiitlerden en az ikisinin de
saptanmasi1 gereklidir (33). Hemolitik anemi siklikla kapak yanindan olan kagaklarla
beraber oldugundan, hemolitik anemi tanist konan protez kapakli bir olguya, kapak

yanindan olan kagagin arastirilmasi i¢in TOE yapilmasi gerekir (24).
2.4.6. Protez Kapak Endokarditi

Protez kapak hastalar1 enfektif endokardit, kapak disfonksiyonu (tikaniklik veya

yetmezlik), kapak invazyonu (apse, fistiil veya atriyoventrikiiler blok), kapak ayrismasi ve
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embolik olaylar gibi komplikasyonlar a¢isindan risk altindadir (29). Endokardit cerrahiden
sonraki ilk 60 giinde izlenirse erken endokardit, daha sonraki evrelerde ise ge¢ endokardit
admi alir (34). Tani, klinik bulgular ve fizik muayene bulgularini takiben modifiye Duke

kriterlerinin kullanilmasiyla konur (24).

2.5. Protez Aort Kapagim Transtorasik Ekokardiyografi ile Degerlendirme

Yapay kalp kapagi degerlendirilmesinde TTE’nin rolii cerrahi oncesinde baslar,
ameliyathanede ve cerrahi sonrasinda devam eder. TTE, rutin olarak kapak cerrahisi
oncesinde (kapagin tamir edilebilirligine, yapay kapagin tipine ve boyutuna karar vermek),
cerrahi esnasinda (islemin basar1 ve eksikligini degerlendirmek) ve cerrahiyi takiben (bazal
degerleri ve islemin basarisin1 dokiimante etmek) kullanilir (35).

Protez aort kapagmin TTE ile degerlendirilmesinde temel olarak aragtirilacak
parametreler sunlardir (36):
Parasternal uzun ve kisa eksenden iki boyutlu TTE ile aortik protez kapagin (APK)
goriintlilenmesi, hareketlerinin ve ¢evre dokularin degerlendirilmesi,
Parasternal ve apikal pencerelerden renkli Doppler inceleme ile varsa aort yetersizligi jeti
gosterilmesi,
Ideal olarak apikal 5 bosluk pencereden (gerektiginde diger pencerelerden) transaortik tepe
ve ortalama gradyan degerlerinin hesaplanmasi,
Aort kapagindan gecen akimin spektral Doppler ile elde edilen sekli, ejeksiyon zamani,
akselerasyon zamaninin 6l¢timti,
Etkin kapak alaninin (effective orifice area) ve indekslenmis etkin kapak alaninin
hesaplanmasi,
Hiz zaman integralleri ve oranlarinin (sol ventrikiil ¢gikim yolundan kesintili akim Doppler
ile, aort kapagindan devamli akim Doppler ile elde edilir) hesaplanmas,

Sol ventrikiil sistolik iglevinin degerlendirilmesi.

2.5.1. iki Boyutlu ve Renkli Doppler Ekokardiyografi

Tiim ekokardiyografi pencerelerinden protez aort kapagi ayrintili olarak
degerlendirilmelidir. Kapagin agilma ve kapanma hareketleri, kapak tizerinde kalsifikasyon
veya yogun dansite artisi, dikis halkasi {lizerinde kitle varligi, dikis atmasi veya kapak
ayrigsmasi, sol ventrikiil ¢ikis yolu, aort yetersizligi varligi, siddeti ve ¢ikis yeri, ¢ikan aorta

capi arastirtlmalidir (36,37).
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2.5.2. Doppler Ekokardiyografi

Protez kapaklarda, akim hizinin degerlendirilme ilkeleri, dogal kapak darlig1 ve
yetersizligi degerlendirilmesinde kullanilan ilkeler ile benzerdir (38,39). Doppler
ekokardiyografi incelemesi, birgok pencere kullanilarak akima paralel olacak sekilde
stirekli akim (continuous wave-CW) Doppler, kesintili akim (pulse wave-PW) Doppler ve
ayrica renkli Doppler ile degerlendirmeyi igerir (37). Transaortik akimin CW Doppler ile
incelenmesi APK degerlendirmesinde anahtar rol oynar. Bu amacla kullanilacak TTE
penceresi apikal 5-(ideal) veya 3-bosluk, sag parasternal pencere, suprasternal veya
subkostal pencereler olabilir. CW Doppler ile tepe akim hizi, ortalama ve maksimum
gradyanlar, Doppler velosite indeksi (DVI) hesaplanir (36,40). Normal APK’de genel
olarak tepe akim hizi 2-3 m/sn araliginda, Doppler zarfi tiggen sekilli ve akimin tepe
noktasi erkendir. Darlik durumunda tiggen sekil kaybolarak zarf yuvarlaklasir ve tepe akim
noktasina ulasilmasi gecikir. Yiiksek gradyan; normal islev goren kiigiik protez kapaklarda,
atim hacminin arttigi durumlarda, PPM’de veya protez kapak darliginda goriilebilir. Ciddi
sol ventrikiil islev bozuklugunda hafif yiikselmis gradyan, ciddi darlik gdstergesi olabilir
(37).

Normal islevli APK’de akselerasyon zamani (AZ, akim hizinin baslangicindan
maksimum akim hizina kadar olan siire) < 80 msn’dir (36). Protez kapak darliginda AZ
uzar, ejeksiyon zamani (EZ) degismez veya uzayabilir, AZ/EZ orani artar (Sekil 2.1).
AZ’nin > 100 msn ve AZ/EZ > 0.4 olmasi protez kapak darligi lehinedir (41,42,43).
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CW Doppler ) ~
Prosthetic AV -
2.8 m/s

MG =22 mmHg MG = 80 mmHg

DVI=0.4 DVI=0.18
AT =75 ms AT =180 ms

Sekil 2.1. Normal ve obstruktif APK’da Doppler kayitlari. Obstruksiyon durumunda tepe
akim hizi artar, Doppler zarfi yuvarlaklasir, tepe akim hizi gecikir. AZ ve EZ uzar (37).

Kaynak: William A, Zoghbi, MD, FASE, Chair, John B et al. Guidlines and standards recommendation for
evaluation of prosthetic valves with echocardiography and doppler ultrasound. American Society of
Echocardiography, 2009.

Protez kapak fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan, akima daha az bagimli
olan parametreler EKA ve DVI’dir. Etkin kapak alam1 devamlilik esitligi (continuity
equation) ile hesaplanir. Normal sartlarda sol ventrikiil ¢ikim yolu (SVCY)’ndan gegen

atim hacmi, APK i¢inden gegene esit olmalidir (36). Buna gore:

EKA (cm?): (SVCY ¢ap1)® x 0.785 x SVCY hiz zaman integrali (Time velocity
integral-TVIsycy)/APK hiz zaman integrali (TVI apk)

EKA <0.8 cm? ise protez kapak darligindan bahsedilebilir. Etkin kapak alanmmn
hesaplanmasinda dikkat edilmesi gereken en dnemli nokta SVCY ¢apidir. En ufak 6l¢tim
hatasi ciddi EKA yanilgilarina neden olabilir. Bu nedenle, SVCY parasternal uzun eksende
kazang (gain) ayar1 optimize edilerek, “zoom” modu ile ¢alisilmali, sistol ortasinda kapaga
paralel ve i¢ kenardan i¢ kenara defalarca olglim yapilmalidir (36,40) (Sekil 2.2). EKA,
APK ortalama gradyan ile karsilastiriimali olarak degerlendirilmeldir. Ornegin, EKA < 0.6
cm? ise ortalama gradyanin genellikle = 50 mmHg olmasi beklenir. Eger EKA < 0.6 cm?
ve ortalama gradyan < 50 mmHg ise bu uyumsuzlugun nedeni arastirilmalidir. Bu
uyumsuzlugun nedeni; kiigiik sol ventrikiil kavitesi, diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF), ciddi
mitral ve trikiispit yetersizligi ve SVCY ¢ap1 ve/veya SVCY hiz zaman integralinin hatali

Olgtimii olabilir (40). Hasta-protez uyumsuzlugu, normal kapak islevine ragmen protez
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kapagin hastanin viicut yiizey alanina kiyasla kiiciik kalmasi durumudur. Aortik protez
kapakta IEKA’nim 0.65-0.85 cm?*m? olmast orta diizeyde, < 0.65 cm?/m? olmasi ise ciddi
uyumsuzluk lehinedir (36).

PW Doppler LVO

("S‘.\l.\ o XN \'Tll.\ O

Effective Orifice Area =

\’TlJET

Sekil 2.2. Protez aort kapaginin Doppler ekokardiyografi ile EKA 6l¢timii (37)

Kaynak: William A, Zoghbi, MD, FASE, Chair, John B et al. Guidlines and standards recommendation for
evaluation of prosthetic valves with echocardiography and doppler ultrasound. American Society of
Echocardiography, 2009.

DVI, kapak darlik ciddiyetinin degerlendirilmesinde kullanilan diger bir

parametredir.

DVI: TVI svcy/ TVlapk

DVI'nin < 0.25 olmasi énemli protez kapak darhigmi ifade eder. DVI, kapak
boyutuna daha az bagimhidir. Bu nedenle SVCY cap1 dlcililemeyen veya kapak boyutu
bilinmeyen hastalarda kapak disfonksiyonunu éngérmede yardimci olabilir. Ayrica DVI

yiiksek akimli durumlardan etkilenmez (37,44).

2.6. Strain/ Strain Rate Ekokardiyografi
Strain, kuvvetin materyalde olusturdugu boyutsal deformasyonun kantitatif

temsilidir. Semboli S veya epsilon (g)’dur. Strain, orjinal boyuttaki degisikligin yiizde (%)
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veya kesirli olarak ifade edilmesidir (45,46). (L-Lo)/Lo= AL/Lo formiilii ile hesaplanir. Lo
cismin baslangic uzunlugu, L uygulanan yiik sonrasi olusan uzunlugu, AL uzunluk
degisimini gosterir (Sekil 2.3). Pozitif strain degerleri uzama-kalinlasma, negatif strain

degerleri kisalma-incelme seklinde olan deformasyonu gosterir (47).

AL Lo: Orjinal uzunluk
L: Deformasyon sonrasi uzunluk
AL: Uzunluktaki degisiklik

S=L-Lo/Lo S: Strain

Lo L

Sekil 2.3. Strain hesaplanmasinin sematik gosterimi ve formiili

Strain rate ise lokal deformasyon hizin1 yani kisalma-uzamanin zamansal
degisimini ifade eder. Sembolii SR veya & ve birimi sn™” dir (45).

Normal sol ventrikiil miyokardinda kalp siklusu boyunca ii¢ diizlemde;
longitudinal, radyal ve sirkumferansiyal strain tanimlanmistir. Apikal iki ve dort bosluk
gorlintiillerden longitudinal strain incelemesi yapilabilir. Bu diizlemde sistol sirasinda
miyokartta kisalma olacagindan strain ve strain rate negatif, diyastolde (uzama) ise strain
egrisinde sifir noktasina dogru yaklagsma ve strain rate dalgalari ise pozitif olacaktir.

Parasternal kisa eksende ise radyal ve sirkumferensiyal strain incelenebilir (48) (Sekil 2.4).
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Sekil 2.4. Kalbin koordinat sistemi (49)

Kaynak: J.D’hooge, A. Heimdal, F. Jamal, T. Kukulski, B. Bijnens, F. Rademakers et al. Regional strain and
strain rate measurements by cardiac ultrasound: principles, implementation and limitations. Eur J
Echocardiography 1, 154-170, 2000

Strain ve strain rate iki yontemle olgiilebilir: 1. Renkli doku Doppler 2. Benek
takibi yontemi (Speckle tracking ekokardiyografi)

Speckle Tracking Ekokardiyografi: Speckle tracking ekokardiyografi iki boyutlu
ekokardiyografi goriintiileri iizerine uygulanan, Doppler agisindan bagimsiz bir yontemdir.
Miyokarttan yansiyan ultrason dalgalarinin interferansi 2 boyutlu gri skala goriintiide her
bir bolgesinde digerinden farkli, rastgele ve diizensiz bir parlaklik (speckle/benek)
olusturur. Parlak yansimalar miyokart hareketiyle birlikte hareket ettigi i¢in bir frameden
digerine gecildiginde bu parmak izi niteligindeki parlak yansimalar kismen seklini
koruyarak farkli bir konuma hareket eder. Boylece, bir framede gri skala yansimalari
tanimlanmis referans bir bolgenin sonraki framede farkli lokalizasyonlari tarayarak en
benzer yansima paterni gosteren bolgeyi bulan bir arama algoritma yardimiyla yeni
pozisyonu tespit edilebilir (50). Bu durumda 2 boyutlu gri skala goriintiide “speckle
tracking” yontemiyle bir miyokart bolgesinin siklus boyunca hareket-zaman egrisi elde
edilebilir. Speckle tracking yontemi ile her bir segmentin ayri ayr1 ve tim segmentlerin
ortalama straini hesaplanabilir. Bu yontemde ultrason 1s1n1 gelis yoniinde degil, iki boyutta
duvar hareket yonii boyunca doku takip edildigi i¢in a¢1 bagimsiz gergek segmenter strain
ve strain rate hesaplanmaktadir. Teknigin basaris1 biiyiik 6lgiide frame hizi ve lateral

¢oOzlnlrliiglinlin iyi olmasina baglidir. Lateral ¢oziiniirlik derinlik ve frame hizi arttikca
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azalmaktadir. Lateral ¢ozlintirliigli artirmak igin diisiik frame hizlari kullanildiginda ise
Ozellikle yiiksek kalp hizlarinda, frame gegisleri arasinda ilgi alami fazla miktarda yer
degistirdigi i¢in dogru takibi miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle giiniimiiz teknolojisi ile
speckle tracking teknigi optimal 50-70 f/sn frame hizlarinda islemektedir (47).

Sol ventrikiil strain incelemesi i¢in belirlenen normal degerler; longitudinal sistolik
strain i¢in %-15-25 ve radyal strain i¢in %50-70 olarak tanimlanmustir (51,52).

Strain goriintiileme ile miyokart islevindeki subklinik degisiklikler dahi
belirlenebilir ve bu teknik ¢esitli klinik durumlarda erken tani imkani saglar. Global bilgi
verebildigi gibi sadece 6rneklem hacmi ig¢indeki alan ile ilgili bilgi verebilmesi hastalikli

alanin lokalizasyonuna imkan saglar (53).

2.6.1. Sol ventrikiil Rotasyonu

Sol  ventrikiil  rotasyonu  ejeksiyon  fazinda  sistolik  fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde yeni bir yontem olarak belirmistir. Apikal rotasyon izovolemik
kontraksiyon (IVK) fazinda saat yoniinde baslar ve esas olarak ejeksiyon fazinda saat
yoniiniin tersine bir rotasyon ile devam eder. Bazal rotasyon ise IVK fazinda saat yoniiniin
tersine ve devaminda ejeksiyon fazinda saat yoniinde rotasyon ile devam eder (Sekil 2.5).
Rotasyonun yoniinii tahmin etmek igin apeksten bakildigi disiinilir. Apeksin saat
yoniiniin tersine hareketi pozitif bir dalgaya neden olurken, bazalin tam tersi hareketi
negatif bir dalgaya neden olur. Burulma (twist) bu iki rotasyonun net cebirsel farkidir ve
birimi derecedir. Torsiyon ise burulmanin apeksten bazale uzanan longitudinal eksen

uzunluguna oranidir ve birimi derece/cm dir (54,55).
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Sekil 2.5. Solda; sol ventrikiil diyastolde: sagda; (apeksten bakildiginda) sistol sirasinda

apeksin saat yonii tersine, bazal kesimin saat yoniinde rotasyonunun sematik gosterimi

(56)

Kaynak: Ben T. Esch, Darren E. R. Warburton. Left ventricular torsion and recoil: implications for exercise
performance and cardiovascular disease. Journal of Applied Physiology Vol. 106 no. 2, 362-369, 2009

2.7. Beyin Natriiiretik Peptidi (BNP)

Natriiiretik peptid sistemi bes peptid sisteminden olusmaktadir; ANP (atrial
natriliretik peptid), urodilantin, BNP, CNP (C tipi natriiiretik peptid), DNP (Dendroaspis
natritiretik peptid). BNP, 32 aminoasitlik bir peptiddir; esas olarak ventrikiillerde
sentezlenir (57). Hacim artis1 veya basing yliklenmesi sonucunda artan duvar stresi,
ventrikiil miyokardiyumunda pre-proBNP sentezlenmesini baglatir. Peptid 6nce
proBNP’ye bdliiniir, ardindan biyolojik olarak aktif BNP ve inaktif amino terminal
fragmanlar1 (NTproBNP) olusur . Natriiiretik peptid diizeyleri kalp yetersizligi, sol
ventrikiil hipertrofisi, sag ventrikiiliin agir1 yiiklenmesi, kalp kapak hastaliklari, miyokart
iskemisi, hipoksemi, bobrek fonksiyon bozuklugu, ileri yas, obezite, karaciger sirozu,
sepsis, enfeksiyon durumlarinda yiikselir (58). Kalp yetersizliginde artan kan BNP seviyesi
miyokart gevsemesini diizelttigi gibi, vazokonstriiksiyon, sodyum retansiyonu ve
aktiflenmis renin-anjiotensin- aldosteron sisteminin antidiiiretik etkisi sonucu ventrikiil

voliimiinde olusan ani artisa kargt da 6nemli bir diizenleyici role sahiptir (59).



Natriiiretik peptidler aort darliginin ciddiyeti ile korelasyon gosterirler.
Semptomatik aort darlig1 olan hastalarda BNP diizeyleri asemptomatik aort darligi olan
hastalara kiyasla dnemli derecede daha yiiksektir. Asemptomatik aort darlig1 olan
hastalarda seri BNP diizeylerinde artis gelismesi semptom gelisiminin tahmininde ve risk
siiflamasinda yararli olabilir (60). Aort kapak replasmani sonrasinda ardyiikiin azalmasi
ile birlikte siklikla BNP diizeyinde azalma izlenir. Aort kapak replasmani sonrasinda
yiiksek BNP diizeyi protez kapak disfonksiyonu, hasta-protez kapak uyumsuzlugu veya
sol/sag ventrikiil islev bozuklugu ile iliskili olabilmektedir (61, 62).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya Temmuz 2015- Haziran 2016 tarihleri arasinda Baskent Universitesi
Ankara Hastanesi’ne bagvuran cerrahi olarak mekanik aort kapak replasmani yapilmus,
replasmanin iizerinden 1 aydan fazla zaman ge¢mis olan, 18 yas ve istii kadin ve erkek
hastalar dahil edildi. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet yoniinden benzer &zelikleri olan
Kardiyoloji Poliklinigi’nde yapilan incelemesinde yapisal kalp hastalifi saptanmayan
hastalar alindi. Calisma grubu; aort kapak ortalama gradyan1 < 20 mmHg olan 27 hasta,
ortalama gradyani1 > 20 mmHg olan 33 hasta olmak tizere 60 APK hastasi ve 30 kontrol
olmak iizere toplam 90 kisiden olusmaktaydi. Calisma icin Baskent Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan KA 15/29 proje numarasi ile etik kurul onayr alindi.

Hastalar calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onaylar1 alindi.

Bu ¢alismadan diglanma kriterleri agagidaki gibi belirtilmistir:

18 yas alt1

Ejeksiyon fraksiyonu % 50°nin altinda olan hastalar

Protez aort kapaginda orta-ciddi aort yetmezligi olan hastalar

Aort kapak disinda diger kapaklarda protezi olan hastalar

Mitral, trikiispit, pulmoner kapaklarda orta-ciddi darlif1 veya yetmezligi olan hastalar
Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar

Protez aort kapagi ameliyatindan sonraki ilk 1 ay icerisinde olan hastalar

Atrial fibrilasyonu olan hastalar

Anjiyografik olarak kanitlanmig koroner arter hastaligi tanist olan ve koroner arter bypass
greftli hastalar

Doppler inceleme ve strain goriintiileme igin optimal goriintii elde edilemeyen hastalar

Hastalarin anamnezleri alindi, ayrintili fizik muayeneleri yapildi. NYHA
siniflamasina gore fonksiyonel simiflar1 belirlendi. Boy ve kilo olgiimleri yapilip
kaydedildi. Viicut yiizey alanlari (VYA) hesaplandi. Her hastaya transtorasik

ekokardiyografi uygulandi. Es zamanli olarak BNP 6l¢ilimii i¢in kan 6rnegi alind1.
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3.1. BNP Ol¢iimii

Hastalara TTE yapildig1 gilin antekiibital venden yaklasik 5 ml vendz kan 6rnegi
alinarak biyokimya tiipiine aktarildi. Ornekler, biyokimya laboratuarinda Abbott
firmasindan temin edilen BNP kiti kullanilarak fluorescence immunoassay yontemi ile

calisild.

3.2. Ekokardiyografik Degerlendirme

Tiim hastalara sol lateral dekiibitis pozisyonunda iken General Electric Vivid E9
ultrason sistemi (Horten, Norway) ile 1,5-4,6 MHz transdiiser kullanilarak ekokardiyografi
yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kilavuzunda yer alan standart goriintiiler
ve tekniklere uyuldu. Parasternal uzun ve kisa eksen, apikal 2 bosluk (2B), apikal uzun
eksen ve apikal 4 bosluk (4B) goriintiileri elde edildi. Iki boyutlu &lgiimlerin yaninda, CW
ve PW Doppler 6rnekleri, M mod 6l¢iimleri, renkli Doppler incelemeleri ve doku Doppler
parametreleri elde edildi. Benek takibi yontemiyle strain analizi i¢in 2 boyutlu goriintiiler,

ayr1 bir ¢caligsma birimine aktarildu.

3.2.1. iki Boyutlu ve Doppler Ekokardiyografi

Parasternal uzun eksende APK okliider hareketleri, kapak iizerinde kitle varligi, sol
ventrikiil ¢ikim yolu (SVCY) capi, renkli Doppler ile varsa aort yetersizligi jeti ve ¢ikis
yerinde kalinlig1 arastirildi. Parasternal kisa eksende, varsa aort yetersizligi jetinin ¢ikis
yeri, okliider hareketleri, dikis halkasi {lizerinde kitle varligi, dikis atmasi veya kapak
ayrigmasi arastirildi. Apikal 4B goriintii kullanilarak sol ventrikiil diyastol sonu hacim ve
sistol sonu hacim olgiilerek modifiye Simpson metodu ile EF hesaplandi. Parasternal uzun

eksenden elde edilen goriintii kullanilarak sistol ortasinda SVCY ¢ap1 6l¢iildii (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1. Sol ventrikiil ¢gikim yolu ¢api1 6l¢iimii (parasternal uzun eksen goriintii)

Apikal bes bosluk goriintiide CW Doppler yontemi ile protez kapak tepe akim hizi,
ortalama ve maksimum gradyanlar, TVI, aort akim1 AZ ve EZ 6l¢iildii, AZ/EZ hesaplandi
(Sekil 3.2). PW Doppler kullanilarak SVCY tepe akim hizi1 ve SVCY TVI 6l¢iimii yapildi
(Sekil 3.3). Elde edilen 6lgimlerden etkin orifis alani ve viicut yiizey alanina indekslenmis

etkin orifis alani, Doppler velosite indeksi hesaplandi.
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2.60 m/s
26.96 mmHg

AV Vmean 3.13 m/s
AV maxPG 62.15 mmHg
AV meanPG 41.88 mmHg
AVVTI 88.0 cnx ¢
AV Env.Ti 281 ms |
HR 214 BPM |

Sekil 3.2. CW Doppler yontemi ile APK tepe akim hizi, ortalama ve maksimum

gradyanlar, TVI 6l¢timii

AVA Vmax
AVA (VTI)
LVOT Vmax
LVOT Vmean
LVOT maxPG

LVOT Env.Ti
HR

LVSV Dopp
LVCO Dopp 19.40 Vmin

wﬂ-

Sekil 3.3. PW Doppler kullanilarak SVCY tepe akim hizi ve SVCY TVI dl¢iimi
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3.3. Strain Analizi

Strain analizi, ayr1 bir bilgisayar {izerinde, iki boyutlu gri skala gorilintiiler
tizerinden sol ventrikiil endokart sinirlarinin manuel olarak ¢izilmesi ile benek takibi
esasina gore EchoPAC analiz paketi (General Electric, Horten, Norway) kullanilarak
yapildi. Apikal 4B, 2B ve apikal uzun eksen pencerelerden longitudinal tepe sistolik strain
degerleri kaydedildi. Sol ventrikiil apikal 4B goriintiiden longitudinal tepe sistolik strain
degerinin yani sira segmental tepe sistolik strain degerleri de kaydedildi (inferior septum
bazal, mid, apikal segmentler, lateral duvar bazal, mid, apikal segmentler) (Sekil 3.4). Sol
ventrikiil 2B goriintiiden longitudinal pik sistolik strain ve segmental tepe sistolik strain
degerleri belirlendi (inferior duvar bazal, mid ve apikal segmentleri ile anterior duvar
bazal, mid ve segmentleri) (Sekil 3.5). Sol ventrikiil apikal uzun eksen pencereden
posterior duvar bazal, mid, apikal segmentlerinin tepe sistolik strain degerleri, anterior
septum bazal, mid ve apikal segmentlerinin tepe sistolik strain degerleri ile bunlarin
ortalamasi olan longitudinal tepe sistolik strain degerleri kaydedildi (Sekil 3.6). Ug
pencereden elde edilen strain degerlerinin ortalamasi olan global longitudinal strain

degeri, analiz programi tarafindan otomatik olarak belirlendi. (Sekil 3.7).

T=416 msec

Sekil 3.4. Sol ventrikiil apikal 4B pencereden global longitudinal tepe sistolik strain analizi
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T=362 msec
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Sekil 3.6. Sol ventrikiil apikal uzun eksen pencereden global longitudinal tepe sistolik

strain analizi
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Peak Systolic Strain ki

Sekil 3.7. Global longitudinal strain hesaplanmasi ve sol ventrikiil 17 segment modeli

tizerinde bolgesel ve global strain degerlerinin 6kiiz gézii semasinda gosterilmesi.

Parasternal kisa eksen papiller kas seviyesinden elde edilen goriintiiler kullanilarak
sirkumferensiyal ve radyal strain degerleri elde edildi (Sekil 3.8). Parasternal kisa eksen,
bazal ve apikal seviyelerden elde edilen gri skala goriintiilerden apikal ve bazal rotasyon
dereceleri ve bunlarin farkinin hesaplanmasi ile elde edilen burulma (twist) degerleri

belirlendi (Sekil 3.9).
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T=397 msec

Torsion (deg) =-9.97

Sekil 3.9. Apikal rotasyon (mavi), bazal rotasyon (pembe) ve burulma (beyaz) egrileri

3.4. Istatistiksel Analiz
Istatistiksel analizler SPSS 17.0 paket programi (Chicago, IL, USA) kullanilarak
yapildi. Tanimlayict istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma,

kategorik degiskenler i¢in vaka sayis1 ve (%) olarak ifade edildi. Siirekli degiskenlerin
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normal dagilima uyumu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasi i¢in, iki grup karsilastirilmasinda Student’s t testi veya Mann Whitney U
testi, ii¢ grup karsilastirilmasinda tek yonlii ANOVA varyans analizi kullanildi. Ug grup
arasinda ikili karsilastirmalar i¢in post-hoc testlerden Bonferroni testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirllmasinda ki-kare testi kullanildi. Degiskenler arasi iliskilerin
degerlendirilmesinde Spearman veya Pearson korelasyon katsayisi hesaplandi. Aort kapak
replasmani yapilmig hastalarda ortalama gradyani dngérmede kullanilabilecek bagimsiz
parametrelerin saptanmasi amaciyla ¢ok degiskenli regresyon analiz uygulandi. p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarmn Klinik Ozellikleri

Calisma 60 APK hastasi, 30 kontrol grubu olmak {izere toplam 90 kisi ile
tamamlandi. Protez aort kapagi olan hastalar ortalama aort kapak gradyan: < 20 mmHg
olan (normal ortalama gradyanli grup, 27 hasta) ve ortalama gradyan1 > 20 mmHg olan
(yiiksek ortalama gradyanli grup, 33 hasta) hastalar olmak {izere 2 gruba ayrildi. Calismaya
aliman bireylerin cinsiyet dagilimlarinda anlamli fark yoktu. APK hastalarinin yas
ortalamasi 46 + 20 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi 45 + 17 yil idi. Kontrol ile APK
gruplar1 arasinda yas a¢isindan anlamli fark yoktu. Ancak APK grubu igerisinde normal
gradyan (NG) grubundaki hastalarin yas ortalamas1 57 + 16 yil, yiiksek gradyan (YG)
grubundaki hastalarin yas ortalamasi 36 + 17 yil idi (p<0.001). Hasta ve kontrol gruplari
arasinda boy, kilo, VYA agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Calismaya alinan
bireyler arasinda sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, kalp hizi agisindan anlaml
fark yoktu. Kontrol grubunun 5 (%16)’inde, NG grubunun 17 (%63)’sinde, YG grubunun
12 (%36)’sinde hipertansiyon tanisi mevcut olup, gruplar arasinda anlamli fark vardi
(p=0.002). Calismaya alinan bireylerin klinik ve demografik o6zellikleri Tablo 4.1’de

Ozetlenmistir.
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Tablo 4.1. Hastalarin gruplara gére demografik ve klinik 6zellikleri

Ozellik Kontrol Normal Yiiksek P degeri
grubu (n=30) Gradyanh Gradyanh
Hastalar Hastalar
(n=27) (n=33)
Yas (yil) 45+17 57+16 36+17 <0.001
Cinsiyet 18 (%60) 17 (%63) 22 (%66) 0.859
(Erkek), n (%)
Boy (cm) 16949 168+8 168+12 0.891
Kilo (kg) 76+11 79+14 76+18 0.766
VYA (m?) 1.87+0.17 1.88+0.19 1.85+0.26 0.120
Sistolik KB 120+21 129+15 121+17 0.194
(mmHg)
Diyastolik KB 72+12 77+9 75+9 0.397
(mmHg)
Kalp hiz1 68+5 73+5 75+11 0.052
(atim/dk)
Hipertansiyon, 5 (%16) 17 (%63)" 12 (%36) 0.002
n (%)
Hiperlipidemi, 4 (%13) 10 (%37) 5 (%15) 0.052
n (%)
Diyabetes 3 (%10) 5 (%18) 2 (%6) 0.303

Mellitus, n(%)

VYA: Viicut yiizey alani, KB: Kan basinci
* p=0.02 kontrol grubu ile karsilastirildiginda

* p<0.001 yiiksek gradyan grubu ile karsilastirildiginda
11 p=0.001 kontrol grubu ile karsilagtirildiginda

NG grubundaki hastalarin tamaminda iki yaprakc¢ikli kapak, YG grubundaki
hastalarin bir tanesinde egilen disk kapak bulunurken digerlerinde iki yaprakg¢ikli kapak
bulunmaktaydi. NG grubundaki hastalarin 15’1 AD, 7’si AY, 3’ii AD ve AY, 1’i enfektif
endokardit nedeni ile, YG grubundaki hastalarin 19°u AD, 12’si AY, 1’1 AD ve AY, 1’i
enfektif endokardit nedeni ile aort kapak replasman: (aortic valve replacement-AVR)
ameliyatt gec¢irmisti. TTE yapilana kadar AVR iizerinden gegen siire NG grubunda
49.5+54 ay, YG grubunda 106.1+73.6 ay olarak saptandi. Iki grup arasindaki fark
anlamliydi (p=0.002). Protez aort kapak hastalarinin higbiri kalsiyum kanal blokeri veya
digoksin kullanmamaktaydi. Gruplar arasinda beta bloker, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorii, anjiyotensin reseptor blokeri kullanimi agisindan anlamli fark yoktu. NG

grubunda 6 (%22) hasta, YG grubunda 3 (%9) hasta semptom tariflemekteydi (Tablo 4.2).

31




Tablo 4.2. Protez kapak hastalarinin diger klinik 6zellikleri

Ozellik Normal Gradyanh | Yiiksek Gradyanh P degeri
Hastalar (n=27) Hastalar (n=33)

Beta bloker, n (%0) 14 (%52) 13 (%40) 0.388

ACEI n (%) 4 (%14) 2 (%6) 0.261

ARB, n (%) 9 (%33) 5 (%15) 0.098

Semptom, n (%) 6 (%22) 3 (%9) 0.156

Protez Kapak no, 22.1+£2.8 21.7+£3.2 0.634

(aralik) (18-25) (17-29)

AVR iizerinden 49.5+54 106.1+73.6 0.002

gecen sure (ay)

ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri, AVR: Aort kapak

replasmani (aortic valve replacement)

4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Ekokardiyografik Ozellikleri

Protez kapak hastalarinin Doppler ekokardiyografi ozellikleri Tablo 4.3’de
Ozetlenmistir. NG grubu ile karsilagtirildiginda YG grubunda AZ/EZ orani anlamli olarak
daha yiiksekti (sirasiyla 0.30 + 0.04 ve 0.33 + 0.04, p=0.009). DVI, EKA ve IEKA, YG
grubunda, NG grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha diistikti (p<0.001).

Yiiksek gradyan grubunun AK ortalama gradyan degeri 31.0 = 9.8 mmHg olup,
ortalama gradyan1 40 mmHg ve iizerinde olan sadece 5 hasta vardi. Bu hastalarin 4
tanesinin kapak hareketleri floroskopi ile degerlendirildi, her 4 hastanin da kapak
hareketleri yeterliydi. Bir hastada TOE ile kanitlanmis pannus gelisimine bagl protez aort

kapak darlig1 tespit edildi.

32



Tablo 4.3. Protez kapak hastalarinin Doppler ekokardiyografik dlgiimleri

Doppler Normal Gradyanh | Yiiksek Gradyanh P degeri
parametreleri Hastalar (n=27) Hastalar (n=33)

AK Vmaks (cm/sn) 245.0£33.4 352.5+49.0 <0.001
AK maks.grad. 24.4+6.4 50.5+14.3 <0.001
(mmHg)

AK ort.grad. 13.5+£3.3 31.0+9.8 <0.001
(mmHg)

AK TVI (cm) 47.1+8.5 72.7+14.7 <0.001
SVCY TVI (cm) 22.0+4.6 25.0+£5.7 0.039
DVi 0.474+0.08 0.353+0.09 <0.001
AZ (ms) 77.1+10.2 88.7+14.6 0.001
EZ (ms) 258.3+25.8 268+33.2 0.216
AZIEZ 0.30+0.04 0.33+0.04 0.009
EKA (cm?) 1.8+0.2 1.58+0.5 <0.001
IEKA (cm?/m?) 0.98+0.12 0.85+0.24 <0.001

AK: Aort kapak, AZ: Akselerasyon zamanti, DVI: Doppler velosite indeksi, EKA: Etkin kapak alani, EZ:
Ejeksiyon zamani, Grad: Gradyan, IEKA: indekslenmis etkin kapak alan1, Maks: Maksimum, Ort: Ortalama,
SVCY: Sol ventrikiil ¢ikim yolu, TVI: Hiz zaman integrali, V:Velosite

Hasta grubu ile karsilastirildiginda, kontrol grubunun EF’si, anlamli olarak daha

yiiksekti. Diyastol sonu hacim ve atim hacmi YG grubunda anlamli olarak daha biiyiiktii
(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Kontrol grubu ile

karsilastirilmasi

hasta grubunun

ekokardiyografik

ozellikleri yoniinden

Kontrol Normal Yiiksek P degeri
grubu (n=30) Gradyanh Gradyanh
Hastalar Hastalar
(n=27) (n=33)

EF (%) 61.4+2.2 57.4+2 58.6+2.6 <0.001
DSH (ml) 81.8+11.5 93.7£23.5 103.7+23° <0.001
SSH (ml) 32.4+4.7 40.6+10.6° 43.1+11.2° <0.001
AH (ml) 49.4+8.7 53.1+13.6 60.6+12.6 ° 0.001
AK Vmaks 123.4+15 245.0+£33.3 352.5+49 <0.001

AK: Aort kapak, DSH: Diyastol sonu hacim, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, SSH: Sistol sonu hacim, Maks:
Maksimum, AH: Atim hacmi, V:Velosite

a: p<0.001 kontrol grubu ile karsilastirildiginda
b: p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirildiginda
c¢: p<0.001 kontrol grubu ile karsilastirildiginda

Strain analizleri incelendiginde 4B global longitudinal strain (GLS), kontrol

grubunda hasta grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak daha yiiksek saptandi

(p<0.001). NG grubu ve YG grubu arasinda 4B GLS yoniinden anlamli fark saptanmadi.

Iki bosluk GLS’ nin kontrol grubunda YG grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek oldugu

saptanirken (p=0.006), NG grubu ile YG grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Apikal

uzun eksen GLS degerleri agisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi. Ortalama

GLS’nin, YG grubunda kontrol ve NG grubuna gore anlamli olarak daha diisiik oldugu
bulundu (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Kontrol ve hasta gruplarinin global longitudinal tepe sistolik strain degerlerinin

karsilastirmasi
Kontrol Normal Yiiksek P degeri
grubu (n=30) Gradyanh Gradyanh
Hastalar Hastalar
(n=27) (n=33)

4B GLS (%) -21.4+2.7° -19.0+4.1 -17+2.8 <0.001
2B GLS (%) -22.9+3.3° -21.2+5.1 -19.4+4.2 0.008
Uzun eksen -20.0£2.6 -19.7+£3.6 -19.9+3.4 0.957
GLS (%)
Ortalama -21.4+2 -20.0+3.4 -17.9+2° <0.001
GLS

GLS: Global longitudinal strain, 2B: Iki bosluk, 4B: Dért bosluk

a: p<0.05 normal gradyanl ve yiiksek gradyanli gruplar ile karsilastirildiginda
b: p<0.05 yiiksek gradyanli grup ile karsilastirildiginda

¢: p<0.05 normal gradyanli grup ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda

Daort bosluk longitudinal strain analizleri segmental olarak degerlendirildiginde,
lateral duvar bazal ve mid segmentleri longitudinal strain (LS) degerleri kontrol grubuna
gore hem NG grubunda hem de YG grubunda anlamli olarak daha diisiiktii (sirasiyla
p=0.003, p=0.008). Lateral duvar apikal segmentlerinin LS degerleri yoniinden gruplar
arasinda fark yoktu. Septumun bazal ve mid segmentleri LS degerleri gruplar arasinda
benzerdi, apikal septum LS degeri YG grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak
diisiiktii (p=0.049) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Dort bosluk longitudinal segmental strain analizlerinin gruplar arasinda

karsilastirilmasi

Kontrol Normal Yiiksek P degeri

grubu Gradyanh Gradyanh

(n=30) Hastalar Hastalar

(n=27) (n=33)

4B bazal -14.8+6.2 -13.9+3.5 -13.244.2 0.457
septum LS (%)
4B mid septum -17.9+7.3 -17.9+4.3 -16.8+3.7 0.631
LS (%)
4B apikal -26.7+4.6° -24+6.8 -22.249.3 0.049
septum LS (%)
4B bazal -18.9+3.4° -15.5+£5.7 -14.4+£5.8 0.003
lateral LS (%)
4B mid lateral -21.3+3.2° -17.8+5.7 -17.6+5.7 0.008
LS (%)
4B apikal -26.6+5.9 -23.7+7.3 -24.1+6.1 0.186

lateral LS (%)

LS: Longitudinal strain, 4B: Dort bosluk

a: p<0.05 yiiksek gradyanli grup ile karsilagtirildiginda

b: p<0.05 normal ve yiiksek gradyanli grup ile karsilagtirildiginda
C: p<0.05 normal ve yiiksek gradyanl grup ile karsilastirildiginda

Sirkumferensiyal strain ve radyal strain degerleri agisindan kontrol ve protez aort
kapakl1 hastalar arasinda anlamli fark yoktu. Hem NG’li hem de YG’li APK hastalarinda

sirkumferensiyal ve radyal strain degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksek olma

egilimindeydi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Kontrol ve hasta gruplarinin sirkumferensiyal ve radyal tepe sitolik strain

degerlerinin karsilastirmasi

Kontrol Normal Yiiksek P degeri
grubu (n=30) Gradyanh Gradyanh
Hastalar Hastalar
(n=27) (n=33)
SS (%) -14.4+£2.8 -15.24+4.1 -15.9+5.1 0.362
RS (%) 40.7+13.1 42.5+19.3 43.3+14.9 0.807

SS: Sirkumferensiyal strain, RS: Radyal strain

Bazal rotasyonun YG grubunda kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak

daha diistik oldugu saptandi (p=0.048). Apikal rotasyon ve burulma agisindan gruplar

arasinda anlaml fark saptanmadi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Apikal rotasyon, bazal rotasyon ve burulma agisindan gruplarin karsilagtirmasi

Kontrol Normal Yiiksek P degeri
grubu (n=30) Gradyanlh Gradyanlh
Hastalar Hastalar
(n=27) (n=33)
Apeks 7.8+3.7 6.3+3.1 6.6+4 0.452
rotasyonu,
derece
Bazal -8,3+2.6 -6.2+5.3 -4,9+2.9* 0.048
rotasyon,
derece
Burulma, 15.2+4.1 10.94+4.8 11.4+5.7 0.07
derece

* p=0.048 kontrol grubu ile karsilastirildiginda
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4.3. BNP Analizleri

BNP diizeyi kontrol grubunda ortalama 17.1 + 9.6 pg/ml, NG grubunda ortalama
24.1 + 15.6 pg/ml, YG grubunda ortalama 36.5 + 42 pg/ml olarak bulundu. Ug grup
arasindaki fark anlamliydi (p=0.048). Post-hoc testlerde bu farkin YG grubu ile kontrol
grubu arasindaki farktan kaynaklandigr goriildi (ikili karsilastirma p degeri 0.044). YG
grubunda bir hastanin BNP degeri 206 pg/ml idi. Bu BNP degeri ¢ikarilarak yapilan
analizde YG grubunda ortalama BNP degeri 29.7 + 24.6 pg/ml olarak bulundu. Ug grup
arasindaki fark bu u¢ deger analiz disinda tutulunca da anlamli saptandi (p=0.046) (Sekil
4.1).
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Sekil 4.1. Kontrol grubu, normal ve yiiksek gradyanli hasta gruplarinin BNP degerlerinin

ortalamasi

4.3.1. Protez Aort Kapagi olan Hastalarda BNP ile Strain Goriintiileme Parametreleri
Arasindaki Tliski
Protez aort kapagi olan hastalarda BNP ile ortalama GLS, lateral duvar bazal LS,

radyal strain, sirkumferensiyal strain, bazal ve apikal rotasyon ve burulma arasindaki iligki
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korelasyon analizi ile incelendi. Sadece lateral duvar bazal LS degerleri ile BNP diizeyi

arasinda siirda anlamlilik gdsteren bir iliski saptandi (p=0.05).

4.4. Cahismaya Dahil Edilen Bireylerin Aort Kapak Zirve Akim Hizi ve Aort Kapak
Ortalama Gradyam ile Diger Ekokardiyografi Parametreleri Arasindaki iliskinin
Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen tiim bireyler degerlendirildiginde, korelasyon analizinde
aort kapak zirve akim hiz1 (AK Vmax) ile BNP, GLS, bazal rotasyon, DVI, AZ, AZ/EZ,
EKA ve IEKA arasinda anlamli iliski saptandi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Tiim gruplarda AK maksimum akim hizi ile diger ekokadiyografik parametreler

ve BNP arasindaki korelasyon analizi

AK Vmax
p r
GLS (%) 0.001 0.358
Bazal rotasyon 0.037 0.265
DVI <0.001 -0.585
AZ (ms) <0.001 0.363
AZIEZ <0.001 0.388
EKA (cm? <0.001 -0.596
IEKA (cm?/m?) <0.001 -0.604
BNP (pg/ml) 0.019 0.291

AK:Aort kapak, AZ: Akselerasyon zamani, BNP: Beyin natriuretik peptid, DVI: Doppler velosite indeksi
EKA: Etkin kapak alani1, EZ: Ejeksiyon zamani, GLS: Global longitudinal strain, IEKA: indekslenmis etkin
kapak alan1, Maks: Maksimum, V:Velosite

Hasta grubunda yapilan korelasyon analizinde aort kapak ortalama gradyam ile
BNP, GLS, bazal rotasyon arasinda anlamli iliski saptanmazken, DVI, AZ, AZ/EZ, EKA,
IEKA arasinda istatiksel anlamli iliski saptand1 (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Hasta gruplarinda AK ortalama gradyani ile diger EKO parametreleri ve BNP

arasindaki korelasyon analizi

AK ortalama gradyan (mmHg)
p r
GLS (%) 0.210 0.177
Bazal rotasyon 0.469 0.106
DVi <0.001 -0.572
AZ (ms) <0.001 0.518
AZIEZ 0.001 0.434
EKA (cm? <0.001 -0.657
IEKA (cm’/m?) <0.001 -0.663
BNP (pg/ml) 0.776 -0.047

AK:Aort kapak, AZ: Akselerasyon zamani, BNP: Beyin natriiiretik peptid, DVI: Doppler velosite indeksi,
EKA: Etkin kapak alam, EZ: Ejeksiyon zamani, GLS: Global longitudinal strain, IEKA: indekslenmis etkin
kapak alant

Aort kapak ortalama gradyaninin bagimsiz degisken ve AZ, AZ/EZ, DVI, BNP,
GLS parametrelerinin bagimli degiskenler olarak alindig1 ¢ok degiskenli lineer regresyon
analizi sonucunda, sadece DVI, AK ortalama gradyanmi tahmin etmede kullanilabilecek

bagimsiz bir parametre olarak bulundu (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Cok degiskenli lineer regresyon analizinde AK ortalama gradyaninin

ongordiirticiileri
AK ortalama gradyan (mmHg)
Beta p
DVI -0.408 0.04
AZ (ms) 0.133 0.624
AZIEZ 0.212 0.430
BNP (pg/ml) 0.011 0.991
GLS (%) -0.899 0.307

AK:Aort kapak, AZ: Akselerasyon zamani, BNP: Beyin natriiiretik peptid, DVi: Doppler velosite indeksi,
EZ: Ejeksiyon zamani, GLS: Global longitudinal strain
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5. TARTISMA

Giliniimiizde protez kalp kapaklarinin degerlendirilmesinde bir¢ok parametre
kullanilmaktadir.  Transtorasik ekokardiyografi ile mekanik protez kapaklarin
degerlendirilmesinde kisitliliklar, bircok parametrenin hemodinamik degisimlerden
etkilenmesi gibi sorunlar nedeniyle bu hastalarin degerlendirilmesinde yeni parametrelerin
arayisi siirmekte ve bu konuda ¢alismalar yapilmaktadir. Miyokardiyal strain goriintiileme
son yillarda kullanim1 gittikge artan yeni bir ekokardiyografi yontemidir. Strain ve strain
rate  goriintiilemenin; miyokart iskemisinin saptanmasi, miyokart canliliginin,
senkronizasyon bozuklugunun, kalp kapak hastaliklarinin, kardiyomiyopatilerin, diyastolik
islev bozuklugunun degerlendirilmesi gibi klinik kullanim alanlar vardir.

Literatiirde protez aort kapaginin degerlendirilmesinde strain goriintiilemenin
arastirildig1 calismaya rastlanmamistir. Bu nedenle biz bu calismada mekanik aort protez
kapagi olan hastalarda, protez kapak darligin1 6ngérmede yeni goriintiileme yontemi olan
miyokardiyal strain ve rotasyonun roliinii arastirmay1 amagladik.

Rost ve arkadaslar1 ciddi aort darlig1 olan ve EF’si normal 40 hastanin, AVR
oncesinde, AVR’den 1 hafta ve 6 ay sonrasinda tepe sistolik longitudinal strain, radyal
strain ve sirkumferensiyel strain degerlerini incelemislerdir. AVR’den 1 hafta sonra strain
degerlerinde anlamli olmayan artma saptarken, AVR’den 6 ay sonra bakilan strain
degerlerinde anlamli iyilesme oldugunu bulmuslardir (63).

D’Andrea ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada, ciddi semptomatik AD olan, cerrahi
riski yiiksek, EF’si normal 55 hastanin TAVI 6ncesi ve TAVI’den 6 ay sonraki tepe
sistolik GLS ve radyal strain degerlerini arastirmiglardir. TAVI sonrasinda GLS’nin ve
radyal strainin anlamli olarak arttigini saptamiglardir. GLS’deki bu iyilesmeyi miyokardin
bazal, mid, apikal olmak {izere tiim segmentlerinde gostermislerdir (64). Baska bir
calismada semptomatik ciddi AD olan hastalarda longitudinal strainin asemptomatik ciddi
AD olan hastalardan daha distik oldugu, ciddi AD’da  apikal rotasyonun ve
sirkumferensiyal strainin kompansatuar olarak arttigi gosterilmistir (65). Ng ve arkadaslari
yaptiklar1 bir ¢alismada 457 kisiden olusan normal EF’li ¢aligma popiilasyonunu dort
gruba ayirarak incelemislerdir (aortik sklerozis, hafif AD, orta AD, ciddi AD) (66). Aort
darliginin ciddiyeti arttikga, sol ventrikiil longitudinal, sirkiimferensiyel, radyal strain
degerlerinde progresif kotiilesme oldugunu saptamislardir. Miyokart disfonksiyonu hafif
aort darliginda subendokardiyal tabakadan baslar ve ciddi aort darlifinda transmural

tabakaya ulasir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendiren sol ventrikiil EF gibi
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geleneksel dlgiimler aort darliginin son evresine kadar korunabilmektedir. Ayni sekilde EF,
kompansatuar hipertrofiden miyokart disfonksiyonu ve kalp yetersizligine kadar olan
evrenin degerlendirilmesinde de yetersiz kalmaktadir. Strain goriintiilleme subklinik
miyokart disfonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilabilen duyarl bir yontemdir .

Bu caligmalar incelendiginde protez aort kapagi olan hastalarda darlik gelistiginde
strain degerlerinin AD’ye benzer sekilde degisecegi ongoriilmiistiir. Calismamizda dort
bosluk GLS’nin, hasta grubunda kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak daha
diisiik oldugunu bulduk. iki bosluk GLS degerlerini inceledigimizde, YG grubu ve NG
grubu arasinda anlamli fark saptamazken, YG grubunda kontrol grubuna gore anlamli
olarak diisiik oldugunu saptadik. Ortalama GLS’yi ise YG grubunda, kontrol ve NG
grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulduk. YG grubunda TTE yapilana kadar AVR
tizerinden gecen siire anlamli olarak daha uzundu. YG grubunda GLS degerlerindeki
distikliigiin sebeplerinden bir tanesinin bu olabilecegi diistiniildii. Sirkumferensiyal strain
degerleri yoniinden, kontrol ve protez aort kapakli hastalarda anlamli fark yoktu. Hem NG
olan hastalarda hem de YG olan APK hastalarinda sirkumferensiyal strain degerleri daha
yiiksek olma egilimindeydi.

Calismamizda 4B  longitudinal  strain  analizlerini  segmental  olarak
degerlendirdigimizde, lateral duvar bazal ve mid segmentleri LS degerlerinin kontrol
grubuna gore hem NG grubunda hem de YG grubunda anlamli olarak daha diisiik
oldugunu bulduk. Lateral duvar apikal segmentlerinin LS degerleri yoniinden gruplar
arasinda fark saptamadik. Bu bulgular GLS’deki azalmanin daha ¢ok bazal segmentlerin
deformasyonunun azalmasina bagli oldugunu gostermektedir.

Attias ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada, ¢alisma popiilasyonunu
olusturan ciddi olmayan AD, korunmus EF’li asemptomatik ciddi AD, korunmus EF’li
semptomatik ciddi AD, diisiik EF’li ciddi AD gruplarinda hem GLS hem de bazal LS
degerlerinin anlamli olarak farkli oldugunu bulmuslardir (67). Semptomatik ciddi AD
grubunda bazal LS nin, ciddi olmayan AD grubu ve korunmus EF’li asemptomatik ciddi
AD grubuna gore daha diisiik oldugunu saptamislardir. Diisiik EF’li grubu disladiklarinda
da dort grup arasindaki anlamli farkin devam ettigini ve GLS ile semptom durumu arasinda
bagimsiz bir iliski yokken, bazal LS’nin semptom durumunun bagimsiz belirleyicisi
oldugunu bulmuslardir. Bazal LS’nin daha erken bozulmasiin nedeni, bazal liflerin,
miyokardin derinlerinde yer alan radyal veya sirkumferensiyel liflere gore subendokardiyal

bolgeye yakin olmasi ve ardyiikteki artisa daha duyarli olmasidir. Bununla birlikte bazal
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lifler, izovolemik kasilma sirasindaki interventrikiiler basin¢ artisina daha fazla maruz
kalmaktadir. Bu hipotez Laplace kanunu ile desteklenmektedir (68,69).

Aort darliginda darligin siddeti arttikga LS degerlerinde, bazal segmentlerde daha
belirgin olmak {izere bozulma oldugu, AVR sonrasi da deformasyondaki bu bozulmanin
tyilestigi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da aort kapagi protez gradyaninda artis
olunca, LS degerlerinde yeniden bozulma oldugu gosterilmistir. Ancak calisma
grubumuzun Ozellikleri nedeniyle ger¢ek kapak darligi, PPM veya yiiksek akima bagl
gradyan artis1 ayirt edilememistir. Calismaya alinan hastalardan YG grubu, daha ¢ok orta
derecede yiiksek gradyanli hastalardan olusmaktaydi. Bu grubun ortalama gradyan
degerleri 31.0 + 9.8 mmHg olup, ortalama gradyan1 40 mmHg ve iizerinde olan sadece 5
hasta vardi.

Bazal rotasyon, apikal rotasyon, burulma agisindan  analizlerimizi
degerlendirdigimizde, bazal rotasyonun YG grubunda kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlamli olarak diislik oldugunu saptadik. Apikal rotasyon ve burulma agisindan ise gruplar
arasinda anlamli fark saptamadik.

Nagel ve arkadaslari, 12 ciddi AD hastas1 ve 12 kisiden olusan kontrol grubunda
manyetik rezonans  gorlntiileme ile kalbin bazal ve apikal rotasyonunu
degerlendirmislerdir (70). Kontrol grubu ile karsilastirildiginda ciddi AD hastalarinda,
bazal rotasyonun anlamli olarak daha diisiik oldugunu, apikal rotasyonun ise anlamli olarak
daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Burulmanin ciddi AD hastalarinda anlamli olarak
artmis oldugunu saptamiglardir. Van Dalen ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada, 48 AD
hastas1 ve 24 saglikli birey arasinda sol ventrikiil bazal rotasyonu , apikal rotasyonu ve
burulma degerleri karsilastirilmistir (71). Calisma sonucunda AD hastalarinin bazal
rotasyonlarinin normal oldugu, apikal rotasyonlarinin ve burulma degerlerinin artmis
oldugunu bulmuslardir. Apikal rotasyon ve burulmanin, AK Vmaks ve AK ortalama
gradyam ile pozitif korelasyon gosterirken, aort kapak alam ve IEKA ile negatif
korelasyon gosterdigini saptamislardir. Aort darligiin siddeti arttik¢a apikal rotasyon ve
burulmadaki artisin, sol ventrikiil sistolik islevinin korunabilmesi i¢in kompansatuar bir
mekanizma oldugu diistiniilmektedir. Subendokardiyal iskemi siddeti AD siddeti ile iliskili
oldugundan, artan apikal rotasyon ve burulmanin nedeni olarak subendokardiyal iskeminin
potansiyel rolii vurgulanmistir (72). Holmes ve arkadaglari, korunmus EF’li ciddi AD olan
hastalarda artmis apikal rotasyonun sag kalim {izerine etkisini arastirmiglardir (73). Apikal

rotasyonu artmis hastalarda, etkin medikal tedavi veya ameliyata ragmen sag kalimin
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azalmis oldugunu saptamislardir. Apikal rotasyonu artmis asemptomatik hastalarda sag
kalimin semptomatik hastalar ile benzer sekilde azaldigini tespit etmislerdir.

Mekanik aortik protez kapak hastalarinda rotasyonun rolii aragtirllmamaistir. Protez
kapak darliginda rotasyonun ne sekilde degistigi bilinmemektedir. Bizim c¢alismamizda
APK hastalarinda kontrol grubuna gore bazal rotasyonda azalma saptanmistir. Bu fark
kontrol grubu ile YG grubu arasindaki farktan kaynaklanmaktadir. Aort darliginin aksine,
calismamiza dahil edilen protez aort kapagi olan hastalarin apikal rotasyon degerlerinde
artis yoktu. Istatistiksel anlamli fark olmasa da daha diisiik olma egilimdeydi. Burulma
degerleri de kontrol grubuna gore protez aort kapagi olan hastalarda diisiik olma
egilimindeydi (p=0.07). Bu bulgular, nativ kapak darlig1 durumuna gore, protez aort kapagi
varliginda sol ventrikiilin ~ kompansatuar mekanizmalarinin ~ farkli  oldugunu
diistindiirmektedir. Ancak bulgularimiz mutlaka daha genis hasta sayilar1 ile yapilacak ileri
calismalarla desteklenmelidir. Rotasyon incelemesinde elde edilen sonuglarin istatistiksel
anlamliliga ulasmamasinin sebebi YG grubunun daha ¢ok orta derecede yiiksek gradyani
olan hastalardan olusmasi olabilir.

Calismamizda YG grubunda, NG grubuna goére AZ’nin anlamli olarak uzun ve
AZ/EZ oraninin yiiksek oldugunu saptarken, EZ agisindan gruplar arasinda fark
saptamadik. Ben Zekry ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢ok merkezli bir galismada
arastirmacilar 88 APK hastas1 (22 hasta protez darligi, 22 hasta PPM, 44 hasta kontrol
grubu) lzerinde AZ, AZ/EZ degerlerini arastirmislardir (74). Protez aort darligini
belirlemede AZ igin 100 ms, AZ/EZ orani i¢in 0.37 degerlerini kesim noktasi olarak
belirlemiglerdir. Protez kapak darligi olan grupta PPM ve kontrol grubu ile
karsilastirdiklarinda AZ ve AZ/EZ’nin anlamli olarak daha uzun oldugunu bulmuslardir.
AZ/EZ oraninin PPM ve kontrol grubunda benzer oldugunu saptamislardir. PPM’de
gozlenen yiiksek akim ile birlikte AZ ve EZ’nin birlikte uzamasi nedeni ile AZ/EZ normal
kalmaktadir. AZ > 100 ms ve AZ/EZ > 0.37 olan durumlar (iki parametrenin de bir arada
bulunmasi) yiiksek dogrulukla protez aort darligini tespit edebilmektedir. Caligma
sonucunda, protez kapak fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan geleneksel
parametrelere ek olarak, bu basit, a¢1 bagimsiz Doppler oOlgiimlerinin kullanimini
Onermislerdir (74).

Beyin natriiiretik peptidin, basing ve hacim artis1 sonucunda ventrikiillerden
salindig1 bilinmektedir. Natriiiretik peptid diizeyleri aort darliginin ciddiyeti ile korelasyon
gostermektedir. Gerber ve arkadaglarinin yaptigi calismada, semptomatik ciddi aort darligi

olan hastalarda BNP diizeylerinin asemptomatik hastalardan yiiksek oldugu, aort kapak
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alan1 azaldikca BNP diizeyinin arttig1 saptanmistir (60). Clavel ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bir ¢alismada, 1953 orta ve ciddi aort darlif1 olan hastada BNP diizeyi ile mortalite
arasindaki iligki aragtirllmistir (75). Calisma sonucunda yiiksek BNP diizeyinin artmis
mortalite ile iligkili oldugu bulunmustur. Baska bir ¢calismada Poulsen ve arkadaslari, aort
darligi olan hastalarda AVR sonrasinda sol ventrikiil sistolik longitudinal  strain
degerlerinde iyilesmeyi ve natriiiretik peptid diizeyleri ile iliskisini arastirmiglardir (61).
AVR sonrasinda, NT-pro-BNP seviyesinde anlamli diisme oldugunu izlemislerdir.
Sonucta, ameliyat sonrasinda natriiiretik peptid diizeyinde azalma ile sol ventrikiil LS’ de
diizelme arasinda bagimsiz iligski oldugunu saptamislardir.

Asemptomatik aort darlig1 olan hastalarda seri BNP diizeylerinde artis gelismesi
semptom gelisiminin tahmininde ve risk siniflamasinda yararli olabilir. Aort kapak
replasmani sonrasinda yiiksek BNP diizeyi protez kapak disfonksiyonu, hasta-protez kapak
uyumsuzlugu ile iligkili olabilir. Biz ¢alismamizda mekanik aort kapagi olan hastalarda,
protez kapak islevini degerlendirmede strain ile BNP diizeyleri arasindaki iliskiyi de
arastirdik. Calisma sonucunda BNP degerleri agisindan kontrol grubu, NG grubu ve YG
grubu arasinda anlamli fark saptadik. Kontrol grubu ve NG grubu arasinda anlamli fark
yokken, 3 grup arasindaki fark kontrol grubu ile YG grubu arasindaki farktan
kaynaklanmaktaydi. BNP diizeyi ile ortalama AK gradyam: arasinda anlamli bir iliski
vardi. Miyokardiyal strain parametrelerinden sadece lateral duvar bazal LS ile BNP
arasinda sinirda anlamlilik gosteren bir iliski saptandi. Ancak BNP diizeyi AK ortalama
gradyanini saptamada bagimsiz bir parametre degildi.

Calismamizda aort kapak ortalama gradyanini tahmin etmede sadece DVI
bagimsiz bir parametre olarak bulundu. Akselerasyon zamani, AZ/EZ orani, GLS ve BNP
diizeyleri ¢cok degiskenli regresyon analizinde aort kapak ortalama gradyanin1 6ngérmede
bagimsiz degiskenler olarak karsimiza ¢ikmadi. Calismamiza dahil edilen YG grubunun
hasta sayis1 33 iken bu hastalarin sadece 5 tanesinin aort kapak ortalama gradyani 40
mmHg ve {lizerindeydi. Bu hastalarin 4 tanesinin kapak hareketleri floroskopi ile
degerlendirildi, her 4 hastanin da kapak hareketleri yeterli bulundu ve bu hastalardaki
yiiksek gradyan sebebinin PPM oldugu sonucuna varildi. Sadece 1 hastada TOE ile

kanitlanmis pannus gelisimine bagl protez aort kapak darligr tespit edildi.
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Cahsmanin Kisithhklar:

Calismamiz tek merkezliydi ve hasta sayimiz azdi. Daha genis populasyonlari
yansitmasi a¢isindan ¢ok merkezli ve genis hasta gruplarina sahip calismalara
ihtiyag vardir.

Calismaya katilan hastalardan yiliksek gradyan grubunun ortalama aort kapak
gradyan degerleri orta derecede yiiksekti. Onemli derecede yiiksek gradyani olan ve
gercek protez aort kapak darlig1 olan hasta sayisi ¢ok azdi.

Anjiyografik olarak kanitlanmis koroner arter hastaligi olan ve koroner bypass
greftli hastalar her ne kadar ¢alisma dis1 birakildiysa da galismaya alinan hastalarda
iskemi arastirilmasi yapilmadi. Bu nedenle olasi iskeminin sebep olabilecegi strain
degisimleri bilinmemektedir.

Strain ekokardiyografi goriintii kalitesi ile dogrudan iliskilidir. Bu sebeple goriintii

kalitesi yetersiz olan hastalar ¢calismaya alinamada.
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6. SONUCLAR

e Mekanik protez aort kapagi olan hastalar ile kontrol grubu karsilastirildiginda, 4B
GLS, kontrol grubunda anlamli olarak daha yiiksekti. Dort bosluk GLS yoniinden
NG grubu ve YG grubu arasinda istatistiksel fark saptanmadi.

e iki bosluk GLS’nin kontrol grubunda YG grubuna gore anlamli yiiksek oldugu
saptandi. NG grubu ile YG grubu arasinda 2B GLS yoniinden anlamli fark
bulunmadi.

e Apikal uzun eksen GLS degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
gozlenmedi.

e Ortalama GLS’nin YG grubunda, kontrol ve NG grubuna gore anlamli olarak daha
diisiik oldugu bulundu.

e Lateral duvar bazal ve mid segmentleri longitudinal strain degerleri hem NG grupta
hem de YG grupta kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli olarak daha
diistiktii. Lateral duvar apikal segmentlerinin LS degerleri yoniinden gruplar
arasinda fark bulunmadi.

e Kontrol ve protez aort kapakli hastalar arasinda sirkumferensiyal strain ve radyal
strain degerleri agisindan anlamli fark bulunmadi.

e Yiiksek gradyanl protez aort kapakli hastalarda bazal rotasyonun kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha diisiik oldugu gozlendi. Apikal rotasyon ve burulma
acisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi.

e Yiiksek gradyanl grupta AZ/EZ oraninin normal gradyanli gruba gore anlaml
olarak ytiksek oldugu gozlendi.

e BNP analizleri agisindan gruplar arasindaki fark anlamliydi. YG grubunda BNP
degeri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti.

e BNP diizeyi ile ortalama GLS arasinda anlaml iliski yoktu.

e Hasta grubunda aort kapak ortalama gradyani ile BNP, GLS, bazal rotasyon
arasinda anlaml iliski saptanmadi. DVI, AZ, AZ/EZ, EKA, IEKA degerlerinin aort
kapak ortalama gradyani ile anlamli iligkili oldugu bulundu.

e Mekanik aort protez kapagi olan hastalarda, aort kapak ortalama gradyanini tahmin

etmede sadece DVI bagimsiz bir parametre olarak saptandi.
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e Meckanik protez aort kapagi olan hastalarda, artmis kapak gradyanini
degerlendirmede strain ekokardiyografi bagimsiz bir belirteg olarak bulunmamustir.
Gergcek protez aort kapagi darligt bulunan hastalar iizerinde yapilacak ileri

calismalarda strain goriintiilemenin rolii aragtirilmalidir.
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